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Bakgrunn: Vitamin D har mange viktige funksjoner i kroppen, og ved mangel kan dette 
påvirke benhelsen, immunforsvaret og muskelfunksjon. De fleste studiene på effekten av 
vitamin D tilskudd på muskelfunskjon er gjort på eldre personer, og få intervensjonsstudier er 
så langt gjort på godt trente personer eller idrettsutøvere.  
Hensikt: Å studere effekten av to ulike doser vitamin D-tilskudd på godt trente personer. 
Hovedmålet var å undersøke effekten av de to protokollene for vitamin D-tilskudd på 
25(OH)D-status etter 8 uker med tilskudd, og dernest å studere den forventede økningen i 
25(OH)D-status påvirket testosteronnivåer, muskelmasse og muskelstyrke hos deltakerne.  
Metoder: Serum 25(OH)D ble målt hos 71 potensielle deltakere ved screening i 
november/desember 2012. Deltakere med 25(OH)D-status under 75 nmol/L ble invitert med 
videre i studien. Ved intervensjonsstart i januar 2013 hadde vi 51 deltakere som ble 
randomisert til placebo eller til daglig tilskudd med 76 eller 152 µg vitamin D3. Totalt 
fullførte 44 deltagere den 8 uker lange intervensjonen. Testosteron og muskelmasse (målt 
med DXA) ble målt ved intervensjonsstart og slutt. Måling av muskelstyrke ble gjort ved 
hjelp av 1 repetisjon makisimum (RM) i benk- og benpress, samt maksimal isometrisk styrke 
i kneekstensjon (MISK); målt ved 100 ms, 300 ms og høyest kraft registrert gjennom hele 
kontraksjonen.  
Resultater: Ved intervensjonsstart var gjennomsnittlig 25(OH)D-status i placebo-, 76 µg- og 
152 µg-gruppen henholdsvis 52±14, 55±13 og 53±15 nmol/L. Ved intervensjonsslutt hadde 
76 µg- og 152 µg-gruppen økt signifikant i 25(OH)D-status, til henholdsvis 91±20 og 126±18 
nmol/L, mens placebogruppen hadde en signifkant reduksjon til 42±14 nmol/L. Det ble 
imidlertid ikke funnet noen signifikante endringer i testosteronnivå, muskelmasse  eller 
muskelstyrke i løpet av intervensjonsperioden.  
Konklusjon: I denne studien gjort på 44 trente mannlige og kvinnelige deltakere, resulterte 
tilskudd av vitamin D i en signifikant økning i 25(OH)D-status. Imidlertid ble det ikke funnet 
noen endringer i deltakernes testosteronnivåer, muskelmasse eller i styrkeprestasjoner. Dette 
kan indikere at vitamin D-tilskudd ikke hadde en målbar effekt på disse parametrene i studien 
vår. Det er viktig for fremtidige studier at det benyttes standardiserte trenings- og 







° N  Breddegrader nord 
1RM  1 repetisjon maksimum 
25(OH)D 25-hydroksyvitamin D 
25(OH)D3  25-hydroksykolekalsiferol 
1,25(OH)2D 1,25-dihydroxyvitamin D 
ATP  Adenosintrifosfat 




CoA  Koenzym A 
D2  Ergokalsiferol 
D3  Kolekalsiferol 
DXA  Dual-energy X-ray absorptiometry 
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2  
Gram per kvadratcentimeter 
IGF1  Insuline-like Growth Factor 1 
IU  Internasjonal enhet = 25 ng = 0,025 µg  
MHC  Myosin Heavy Chain = Tunge kjeden i myosin 
MISK  Maksimal isometrisk styrke i kneekstensjon 
MS  Millisekund 
NNR  Nordic Nutrition Recommendations 
NO  Nitrogenoksid 
O2  Oksygen 
PTH  Parathyroideahormon 
REK  Regional Etisk Kommité 
RyR  Ryanodinreseptor 
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VDR  Vitamin D-reseptor 
SR-ATPase Sarkoplasmatisk retikulum-adenosintrifosfatase 
T  Testosteron 
UVA  Ultrafiolett A-stråling 
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Vitamin D er et unikt mikronæringsstoff som eksklusivt kan fås i tilstrekkelig grad fra 
endogen syntese via UVB-stråling fra sollys (1, 2). Faktorer som hudfarge, bruk av solfaktor 
og breddegrad påvirker mengden D-vitamin syntetisert i huden (3, 4). Vitaminet har sine mest 
kjente funksjoner i regulering av kalsium- og fosfathomeostase. Mindre utforsket er 
vitaminets genomiske påvirkining på forskjellige vev i kroppen og i hvilken grad vitaminet 
påvirker muskelfunksjon, både gjennom direkte og indirekte funksjoner. Mangler av 
vitaminet vil kunne føre til myopati og stressfrakturer (5). Det i er den sammenheng 
undersøkt hvilke serum 25-hydroksyvitamin D-nivåer (25(OH)D) som kan utgjøre en risiko 
for benhelsen. Et serum nivå fra 25 til 50 nmol/L er klassifisert som suboptimalt, 12,5 til 25 
nmol/L som mangel, og under 12,5 nmol/L som alvorlig mangel (6). Spesielt utsatte grupper 
for D-vitamin mangel er små barn, gravide, eldre og beboere på institusjoner (7, 8). Det er 
også et problem for ikke-vestlige immigranter i de nordiske landene (7, 8).  
Vitamin D-mangel er observert hos idrettsutøvere, spesielt blant de som trener innendørs, 
tidlig på morgenen eller på kvelden (9). Det er for tiden diskusjon om hva som er tilstrekkelig 
25(OH)D-nivå for idrettsutøvere. Anbefalt referanseverdi for D-vitamin status i 
normalbefolkningen er serum 25-hydroksyvitamin D-konsentrasjon i referanseområdet 50-
150 nmol/L (10). Det er imidlertid usikkert om en 25(OH)D-konsentrasjon på 50 nmol/L er 
optimalt i forhold til prestasjon hos idrettsutøvere. Det har blitt foreslått at anbefalt serumnivå 
bør få flere inndelinger i populasjonen av idrettsutøvere; mangel (<50 nmol/L), utilstrekkelig 
(50-80 nmol/L), tilstrekkelig (80-100 nmol/L) og optimalt (>100 nmol/L) (3). Optimal 
muskelfunksjon er viktig for idrettsprestasjoner, og det er derfor interessant å se på mulige 
sammenhenger mellom muskelfunksjon og 25(OH)D-status. Det er til nå få studier som har 
sett på denne sammenhengen hos unge godt trente personer, og det er så langt ikke 
overensstemmelse i resultater fra de få randomiserte kontrollerte studiene som er gjort. Målet 
med oppgaven var derfor å undersøke om to potensielt effektive protokoller for vitamin D-
tilskudd kunne gi en endring i muskelfunksjon hos unge og godt trente individer med en 





1.1 Vitamin D metabolisme 
To forbindelser av vitamin D har biologisk aktivitet, kolekalsiferol (D3) som blir dannet i 
huden, og ergokalsiferol (D2) som blir syntetisert av ultrafiolett stråling av ergosterol. I denne 
oppgaven vil begrepet vitamin D inkludere både vitamin D2 og D3, hvis ikke annet er 
spesifisert. Mennesker får vitamin D fra sollys, mat eller tilskudd. Vitamin D3 blir dannet når 
sollys treffer huden. UVB fotoner penetrerer epidermis og blir absorbert av 7-
dehydrokolesterol i plasmamembranen, og transformerer 7-dehydrokolesterol til previtamin 
D3. Fordi denne reaksjonen skjer i membranen, blir kun cis-cis konformeren av previtamin D3 
laget. Selv om dette er en ustabil form, er dette den eneste som isomeriserer til vitamin D3 
(11). Deretter blir vitaminet sendt ut av plasmamembranen og ut i det ekstracellulære 
området, hvor vitamin D-bindende proteiner trekker det inn i kapillærnettverket i huden (12).  
Vitamin D2 og D3 fra kosten blir pakket inn i kylomikroner og transportert av lymfesystemet 
inn i blodsirkulasjonen. Her blir det bundet til vitamin D-bindende proteiner som 
transporteres til leveren. Deretter blir det konvertert ved hjelp av enzymet vitamin D-25-
hydroksylase til 25-hydroksyvitamin D (25OH)D) (5). Prohormonet 25(OH)D blir deretter 
katalysert til aktive formen 1,25-dihydroksyvitamin D (1,25(OH)2D) ved hjelp av enzymet 
25-hydroksyvitamin D-1α-hydroksylase (CYP27B1) (13). Renal produksjon av denne aktive 
formen av vitaminet reguleres av plasma parathyroideahormon (PTH), serum kalsium- og 
serum fosfatnivåer (11). Når normal celleformering- og differensiering er opprettholdt, 
begynner ekspresjonen av 25-hydroksyvitamin D-24-hydroksylase, som øker nedbrytingen av 
1,25(OH)2D og 25(OH)D3 til en biologisk inaktiv metabolitt (5, 14). Dermed vil lokalt 
produsert 1,25(OH)2D ikke tre inn i sirkulasjonen og vil ikke påvirke kalsium metabolismen 
(5). Halveringstiden til 25(OH)D3 er på 15 dager, mens hormonet 1,25(OH)2D3 har en 




Figur 1 Oversikt over vitamin D-metabolisme  




1.2 Vitamin D og fysiologiske funksjoner 
Den fysiologiske hovedfunksjonen til vitamin D er kalsium og fosfat homeostase. Uten 
vitamin D vil kun 10-15% av kalsiumet fra kosten bli absorbert, og omlag 60% av fosfatet (5). 
Sammen med PTH og kalsitonin sørger 1,25-dihydroksivitamin D for at konsentrasjonen av 
kalsium og fosfat er nøye regulert. Det passer også på at kalsium blir tatt opp i tarmen, i 
tillegg til at den i samarbeid med PTH stimulerer til frigivelse av kalsium fra skjelettet slik at 
konsentrasjonen av kalsium i plasma øker. Dette gjør at vitamin D er et sentralt vitamin i 
mineraliseringen av skjelettet. Mangel på vitamin D kan resultere i ineffektiv mineralisering 
av skjelett som kan utvikles til rakitt hos barn eller osteomalasi hos voksne (16, 17).  
1.3 Vitamin D kilder 
1.3.1 Kilder i kosten 
Vitamin D i kosten fås i nevneverdige mengder fra fet fisk og fra margarin, smør og ekstra lett 
melk som er tilsatt vitamin D (17). En oversikt over innholdet av vitamin D i forskjellige 
produkter er beskrevet i tabell 1. 
Tabell 1 Innhold av vitamin D i forskjellige matvarer (µg per 100g vare) 


















1Fiskepålegg består av brisling, sardiner, makrell i tomat og sursild. Rognleverpostei har et innhold på over 70µg/100g. 
2Beriket melk består av ekstra lett melk og laktoseredusert melk. 
3Innhold per rå egg, 100g spiselig matvare.  
4Gjelder kun den fete variant. Mager hvitost inneholder 2,4 µg/100g. 
(10, 18, 19)  
1.3.2 Kosttilskudd 
Vitamin D kan også supplere kosten i form av tilskudd. Tilskuddene kan tas som piller eller 
dråper. I pilleform finnes det som ergokalsiferol (D2) eller kolekalsiferol (D3). I dråper får 
man det som kolekalsiferol. Tabell 2 viser  forskjellige typer kosttilskudd med vitamin D. 
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Tabell 2 Innhold av D-vitamin fra forskjellige preparater ved angitt dosering på preparatpakken. 
Type tilskudd Innhold per dosering Vitamin D (µg) 
Vitamin D3-dråper (Nycoplus) 5 dråper 10 
Vitamin D3-dråper (Soma Nordic) 3 dråper 10 
Vitamin D3-tabletter, 10 µg (Nycoplus) 1 tablett 19 
Omega-3 dobbel (Möllers, D3) 2 tabletter 10 
Afi-D2-Forte (Takeda Nycomed, D2) 1 tablett 750 
Tran (flytende, D3) 5 ml (1 spiseskje) 10 
(20-23) 
1.3.3 Soleksponering 
Den største kilden til vitamin D kommer fra sollys, og det bidrar mer enn kostholdet til 
25(OH)D-status (16). Vanligvis står hudproduksjonen for 50 til 90% av vitamin D i kroppen 
(7). Ved nordlige breddegrader vil kostfaktorene spille en større rolle fordi sollyset ikke kan 
syntetisere vitamin D i huden annet enn i sommermånedene (24). Mengden D-vitamin som 
dannes i huden ved soleksponering er avhengig av sollysets intensitet, hvor lenge og hvor stor 
del av kroppen som eksponeres for sollys (25). For at solbestråling skal ha noen effekt på 
vitamin D-syntetiseringen i huden, må bølgelengden på strålene ligge i et visst intervall. 
Ultrafiolett tråling består av 90-99 % UVA-stråler, i bølgelengden 320-400 nm, og 1-10 % 
UVB-stråler, som finnes i bølgelengden 280-320 nm. Optimal syntetisering av vitamin D 
ansees å oppstå når strålene ligger i intervallet 295-300 nm (26, 27). Ozonlaget vil absorbere 
nesten alt lys under bølgelengden 290 nm, og delvis det som er litt høyere, mens UVA ikke 
vil absorberes. Absorpsjonen vil påvirkes av senitvinkelen som varierer med breddegrad, 
sesong og tid på døgnet. Hvor man befinner seg geografisk vil dermed ha innvirkning på 
mengden UVB-fotoner som treffer en. Det vil være sterkest UVB-eksponering rundt klokken 
tolv på ettermiddagen nær ekvator (28). På breddergrader over 37° N vil 80-100 % av UVB-
fotonene ikke treffe jordoverflaten i perioden november til og med februar, noe som resulterer 
i liten eller ingen vitamin D-produksjon gjennom huden i løpet av vinterperioden (27).  
En faktor som antas å påvirke syntetiseringen av vitamin D i huden, er hudfarge. Variasjonene 
i hudfarge skyldes forskjellen i mengde melanin i huden. Melanin blir syntetisert i 
melanocytter ved oksidasjon av tyrosin, som blir indusert av ultrafiolett stråling (29). 
Hudfarge kan være en prediktor for 25(OH)D-status, og det er vist at personer med mørk 
hudfarge har lavere nivåer enn de med lys hudfarge (30, 31). Bruken av solfaktor vil i teorien 
påvirke absorpsjonen av sollys, slik at det vil bli en lavere syntetisering av vitamin D (32). 
Det er i praksis ikke sett at solkrem har blokkert vitamin D-syntetisering i huden, noe som kan 
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komme av utilstrekkelig applisering av solkrem, eller at de som bruker solkrem har en mer 
ekstensiv soleksponering (33). 
1.4 Anbefalt inntak av vitamin D 
Behovet for vitamin D tilsvarer det laveste inntaket som er nødvendig for å unngå kliniske 
symptomer og biokjemiske eller fysiologiske endringer som kan føre til suboptimal helse. De 
nordiske næringsstoffanbefalingene (NNR) bruker terminologien ”anbefalt inntak” til 
”mengden av et næringsstoff som i henhold til nåværende kunnskap kan imøtekomme kjente 
behov og opprettholde en god ernæringsstatus hos praktisk talt alle friske individer”. Anbefalt 
inntak brukes primært for friske befolkningsgrupper og skal benyttes som en basis for 
planlegging av kostholdet (17). Det anbefalte inntaket har en sikkerhetsmargin som tar 
forbehold om individuell variabilitet og usikkerheter i data (24). 
I de norske næringsstoffanbefalingene er menn og kvinner i alderen 2 til 60 år anbefalt et 
inntak på 7,5 µg vitamin D per dag, og de som er 61 år eller eldre, anbefales 10 µg per dag 
(17). For nyfødte anbefales det vitamin D-tilskudd på 10 µg per dag frem til to års alder, og 
for gravide og ammende er anbefalingen 10 µg daglig (17). I det siste utkastet til de nordiske 
næringsstoffanbefalingene (NNR 2012) er det foreslått en økning av daglig vitamin D-inntak 
fra nevnte 7,5 µg til 10 µg per dag (34). Tabell 3 viser en oversikt over anbefalt daglig inntak 
av vitamin D for voksne i forskjellige land og fra forskjellige organisasjoner. 
Tabell 3 Anbefalt daglig inntak av vitamin D for voksne i forskjellige land fra forskjellige organisasjoner  
Organisasjon  Aldersgruppe Anbefalt inntak (µg/dag) 
De norske anbefalinger for ernæring og fysisk aktivitet 2–60 år 7,5 
Institute of Medicine (USA) 1–70 år 15 
Osteoporosis Canada (Canada) 19–50 år  10–25 
World Health Organization 0–50 år 5 
(17, 35-37) 
Det er foreløpig ikke noe som tilsier at vitamin D-behovet er annerledes for idrettsutøvere enn 
for den generelle populasjonen (3). For alle grupper i befolkningen er det imidlertid diskutert 
hvorvidt dagens anbefalinger for vitamin D-inntak er tilstrekkelige, eller om de burde økes.  
1.4.1 Konsekvenser av for høyt inntak av vitamin D 
Store mengder vitamin D er toksisk og kan føre til hyperkalsemi, nefrokalsinose og nyresvikt 
(17). Hypervitaminose D resulterer  i økt opptak av kalsium i vev, som fører til kalsifisering 
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av bløtvev som nyrer, hjerte, lunger og blodårer (16). Voksne kan tolerere en enkelt årlig 
megadose på 7,5 mg D-vitamin, mens barn som får tilsvarende dose kan utvikle 
hyperkalsemi. For å utvikle hyperkalsemi må de fleste voksne mennesker innta 250 µg 
vitamin D per dag i måneder eller år (38). Hyperkalsemi defineres med serum kalsium nivå på 
mer enn 2,75 mmol/L, eller ionisert kalsium over 1,35 mmol/L. Denne tilstanden gir 
problemer med nyrefunksjon med predisponering for nefrolitiasis og redusert glomerulær 
filtrasjonsrate (39-41). Kalsiumnivåer på over 3,75 mmol/L kan føre til unormal kontraksjon 
av glatt vaskulær muskulatur. I følge Institute of Medicine er det lite sannsynlig å observere 
vitamin D-forgiftning på daglige doser inntil 250 µg (42). European Food Safety Authority 
(EFSA) har vurdert  to studier hvor det ble gitt en daglig dose på 250 µg vitamin D uten 
ugunstige effekter. Fordi det er få studier med så høye doser har EFSA  benyttet en 
usikkerhetsfaktor på 2,5, og dermed  satt et øvre daglig inntak av vitamin D for voksne til  
100 µg  (35). I de norske næringsstoffanbefalingene er øvre grense for daglig inntak 50 µg for 
voksne (34). De fleste tilfeller med vitamin D-toksisitet som oppstår, skjer ved feilaktig 
produksjon av tilskudd, feil markering/etiketter på tilskudd, doseringsfeil eller pasienter som 
blir behandlet med farmakologiske doseringer av ergokalsiferol (38). 
1.5 Referanseverdier for vitamin D-status 
En god markør for 25(OH)D-status er serum eller plasma 25(OH)D (24).. Tabell 4 viser de 
grenseverdier av 25(OH)D-status som brukes i Norge idag.  
Tabell 4 Grenseverdier for 25(OH)D-status  
Betegnelse på status 25(OH)D-status 
Tilstrekkelig >50 nmol/L 
Suboptimalt 25-50 nmol/L 
Mangel 12,5-25 nmol/L 
Alvorlig mangel <12,5 nmol/L 
(6) 
Grunnlaget for de eksisterende referanseverdiene er hvilken 25(OH)D-status som er 
nødvendig for opprettholdelse av beinhelse. erum 25(OH)D-nivåer har en invers assossiasjon 
med PTH-nivåer, inntil 25(OH)D-nivåene ligger på 75 til 100 nmol/L. Det har blitt observert 
at 25(OH)D-nivåer under 30 nmol/L har en sammenheng med sekundær hyperparatyroidisme, 
økt omsetning av benmasse og redusert benmineraltetthet i hofteregionen (43-45). Økningen 
av PTH fører etterhvert til fosfaturi som igjen leder til lavt serum fosfatnivå. Til slutt vil dette 
påvirke mineraliseringen av skjelettet, som hos barn blir definert som rakitt, og osteomalasi 
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hos eldre (5, 46, 47). Mangel kan i tillegg være en risikofaktor for osteoporose (25). Det har 
blitt sett en sammenheng mellom lav serum 25(OH)D-status og redusert muskelfunksjon (<30 
nmol/L) (48, 49), og en sammenheng mellom redusert styrke i muskulatur og lav 25(OH)D-
status (50-52). 
Det diskuteres om de referanseverdiene for vitamin D-status som brukes idag er optimale. Det 
er indikasjoner på at en status fra 50 til 80 nmol/L er et mer tilstrekkelig nivå for å forebygge 
frakturer (53). Det er foreslått at nivåer over 100 nmol/L kan være mer optimalt, fordi vitamin 
D da blir lagret i muskler og fett. Larson-Meyer (54) har foreslått at 25(OH)D-status for 
idrettsutøvere bør ligge over 100 nmol/L for å opprettholde den generelle helsen til utøverne, 
for å sikre optimal benhelse samt redusere risikoen for øvre luftveisinfeksjoner. Heaney (55) 
mener at 25(OH)D-status for befolkningen generelt bør ligge over 120 nmol/L, ettersom 
individer som lever og/eller jobber utendørs i tropiske eller subtropiske breddegrader vil ha en 
25(OH)D-status i dette området. Dette nivået representerer et estimat over hva 25(OH)D-
status må ha vært under utviklingen av menneskene jeger-samler-samfunnet i Øst-Afrika. 
Tabell 5 viser foreslåtte verdier for 25(OH)D-status og vitamin D-inntak fra forskjellige 
forskergrupper.  
Tabell 5 Anbefalte referansenivåer for 25(OHD)-status og vitamin D-inntak fra ulike grupper  
Referanse Anbefalt 25(OH)D-status  
(nmol/L) 
Anbefalt vitamin D-inntak 
(µg/dag) 
Bischoff-Ferrari og medarbeidere (56) 90-100 >25 
Cannell og medarbeidere (38) 100-175 10-250 
Chen og medarbeidere (57) 75-150 20-25 
Dawson-Hughes og medarbeidere (53) 70-80 20-25 
Heaney (55) 120-225 Ikke spesifisert 
Hollis (58) 80 >50 
Larson-Meyer (54) 100-250 Ikke spesifisert 
Willis og medarbeidere (9) 75-80 Ikke spesifisert 
25(OH)D-verdier angitt med ng/ml er omregnet til nmol/L ved hjelp av en konverteringsfaktor på 2.496 
Ifølge Heaney (55) er det foreløpig ikke rapportert vitamin D-forgiftning ved 25(OH)D-status 
under 350 nmol/L. Det skal imidlertid nevnes at det er vist tendenser til ugunstige utfall ved 
25(OH)D-status fra 75 til 120 nmol/L ved forskjellige typer kreft, kardiovaskulære 




1.6 Vitamin D-inntak og vitamin D-status i Norge 
Ifølge Norkost 3 undersøkelsen som ble gjennomført  i 2010-2011, har norske menn og 
kvinner i alderen 18-70 år for lavt inntak av vitamin D, med et gjennomsnitt for begge kjønn 
på 5,8±5,1 µg per dag (59). Inntaket er henholdsvis 6,7±5,7 og 4,9±4,3 µg per dag for menn 
og kvinner (59). Tabell 6 gir en oversikt over inntaket av vitamin D ifølge landsdekkende 
kostholdsundersøkelser i ulike aldersgrupper, hentet fra rapporten ”Tiltak for å sikre en god 
vitamin D-status i befolkningen” utgitt av Nasjonalt råd for ernæring. 
Tabell 6 Inntak av vitamin D med og uten tilskudd blant forskjellige aldersgrupper i Norge. Inntaket er gitt i gjennomsnitt 
med standardavvik, oppgitt i µg per dag 
Aldersgruppe Vitamin D uten tilskudd  
(µg/dag±SD) 





















Den samme rapporten viser at det har vært en liten endring i inntak av vitamin D blant voksne  
de siste 25 årene (tabell 7).  
Tabell 7 Gjennomsnittlig inntak av vitamin D gjennom kostholdet per dag, uten tran eller andre tilskudd i 
privathusholdninger 
 1977-79 1986-88 1996-96 1999-01 2001-03 
µg/d 4,1 4,0 4,5 4,4 4,3 
(6) 
Helseundersøkelsen i Oslo i 2000-2001 viste at de fleste av de etniske norske mennene og 
kvinnene i studien hadde tilstrekkelig 25(OH)D-status. Deltakerne hadde gjennomsnittlig 
25(OH)D-status på 75±24 nmol/L og det var ingen forskjell mellom kjønnene. Blodprøvene 
ble tatt fra mai 2000 til januar 2001. De etniske pakistanske deltakerne i undersøkelsen hadde 
en dårligere 25(OH)D-status på 25±14 nmol/L (60). En studie fra Nord-Norge som inkluderte 
300 kvinner i alderen 44-59 år, fant at kvinnene hadde en gjennomsnittlig 25(OH)D-status på 
57 nmol/L (61). Deltakerne som hadde under 37,5 nmol/L hadde et daglig vitamin D-inntak 





1.7 Vitamin D-inntak og vitamin D-status hos 
idrettsutøvere 
Det har de siste årene blitt gjort noen tverrsnittstudier for å  undersøke D-vitamin inntaket og 
25(OH)D-statusen til idrettsutøvere. En studie gjort på 84 norske toppidrettsutøvere i 
utholdenhetsidretter fant at inntaket av vitamin D var lavere enn anbefalt  for både  kvinner og 
menn, med et gjennomsnittlig daglig inntak på henholdsvis 6.0 og 6.4 µg (62). Hamilton og 
medarbeidere (63) fant at hos 93 mannlige idrettsutøvere fra Midtøsten, hadde 54 utøvere  
25(OH)D-status under 25 nmol/L og 30 utøvere suboptimal status (< 50 nmol/L). Forfatterne 
forklarte det lave  nivået  med liten solbestråling av huden  fordi største delen av treningen 
foregikk  på kveldstid når  UV-strålingen har minimal effekt. En annen studie gjort på 
idrettsutøvere i Israel i forskjellige innen- og utendørsidretter, fant at av tilsammen 98 
deltakere hadde 25 av dem en 25(OH)D-status  under 50 nmol/L (64). Pollock og 
medarbeidere (65) har sett på 25(OH)D-statusen til 63 topp-friidrettsutøvere fra Storbritannia, 
hvorav 12 deltakere hadde suboptimal 25(OH)D-status. De kom fram til at blant annet 
kvinnelige utøvere, de med mørk hud og de som testet i vintermånedene hadde lavere vitamin 
D-status enn de andre utøverne. En kohortstudie gjort av Halliday og medarbeidere (4) på 
menn og kvinner i forskjellige idretter ved University of Wyoming, fant at utøverne hadde 
signifikante sesongvariasjoner i vitamin D-status. På høsten hadde 4 deltakere en 25(OH)D-
status under 80 nmol/L, mens det var 20 deltakere på vinteren og 4 på våren. Det var også 
signifikante forskjeller i vitamin D-status mellom innendørs- og utendørsidrettene på høsten 
og våren, men ikke på vinteren. Nesten alle utøverne som inntok mer enn 25 µg vitamin D 
daglig (fra mat og kosttilskudd) hadde tilstrekkelig status gjennom vinteren. Tabell 8 viser 









Tabell 8 Oversiktstabell over studier som ser på vitamin D-status til idrettsutøvere i forskjellige land 
Referanse Antall  
Alder 
(år) 














Ikke oppgitt 50–60  37% <25 nmol/L 
Hamilton og 
medarbeidere (63) 
93 utøvere 21  
Doha, Quatar 
(25⁰N) 
Ikke oppgitt 28 91% <50 nmol/L 
Halliday og 
medarbeidere (4) 











2,4% <50 nmol/L 
3% <50 nmol/L 
4% <50 nmol/L 
Jonvik (67)  48 kvinner 18-27  
Sør-øst Norge 
(60⁰N) 
Høst 99±32 2% <50 nmol/L 
Lehtonen-Veromaa og 
medarbeidere (68) 







68% <37.5 nmol/L 
12% <37.5 nmol/L 
Lovell (69) 18 kvinner 10-17  
Canberra, 
Australia (35⁰N) 
Høst 55  33% < 50 nmol/L 
Maimoun og 
medarbeidere (70) 














79±38 19% <50 nmol/L 
Willis (71) 
10 kvinner 
og 9 menn 
19-45  
Baton Rouge, LA 
(31⁰N) 
Tilfeldig utvalg 97±43 0.5% <50 nmol/L 
 
1.8 Randomiserte kontrollerte studier på effekten av 
vitamin D-tilskudd 
1.8.1 Effekt av forskjellige doser vitamin D 
Fem randomiserte kontrollerte studier på unge voksne har sett på sammenhengen mellom 
vitamin D-tilskudd og 25(OH)D-status. Samtlige studier hadde kontrollgrupper som fikk 
placebo, og intervensjonsgrupper som benyttet seg av vitamin D3-tilskudd. I to av studiene ble 
det benyttet daglige vitamin D-tilskudd. I den ene av disse to studiene, gjort av Barker og 
medarbeidere (72), ble det benyttet 5 µg og 100 µg i hver av intervensjonsgruppene. I den 
andre studien, gjort av Close og medarbeidere (73), ble det brukt 125 µg. I de tre andre 
studiene ble det benyttet ukentlige tilskudd, med 500 µg og 1000 µg i studien til Close og 
medarbeidere (74). I de to siste studiene med ukentlige doser, gjort av Goswami og 
medarbeidere (75) og Gupta og medarbeidere (50), ble det brukt 1500 µg hver uke i 8 uker, 
før de gikk over til henholdsvis 1500 µg annenhver uke (75) eller 1500 µg hver fjerde uke i 
fire måneder (50). Samtlige studier viser signifikante (p<0.05) økninger i 25(OH)D-status fra 
intervensjonsstart til –slutt for alle intervensjonsgruppene (50, 72-75), utenom 5 µg-gruppen i 
studien til Barker og medarbeidere (72). En detaljert oversikt over studiene er vist i tabell 9 i 
avsnitt 1.10.4.  
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1.8.2 Effekt av vitamin D2 versus D3 
Flere studier har sett på effekten av vitamin D2 sammenliknet med vitamin D3 ved 
opprettholdelse av 25(OH)D-status. I en randomisert kontrollert studie gjort av Logan og 
medarbeidere (76), har det vist seg at opprettholdelse av 25(OH)D-status gjennom høst- og 
vintermånedene har vært mest effektivt ved tilskudd av vitamin D3 sammenliknet med D2. 
Doseringene var på 25 µg per dag for begge gruppene. Serum-25(OH)D-statusen til de 95 
forsøkspersonene ved intervensjonsstart var mellom 74 til 81 nmol/L for alle gruppene. 
Statusen til deltakerne i både vitamin D2- og placebogruppen falt i løpet av intervensjonen, 
mens statusen til D3-gruppen holdt seg stabilt. Armas og medarbeidere har i en randomisert 
kontrollert studie vist tilsvarende resultater. De 30 forsøkspersonene i studien ble gitt en 
engangsdose på enten én tablett med 1,25 mg vitamin D2 eller ti tabletter á 125 µg vitamin D3 
per tablett. Etter dette tok de ingen vitamin D-tilskudd, og i løpet av de tre første dagene 
hadde begge gruppene en lik økning i 25(OH)D-status. Etter dag tre fortsatte D3-gruppen å 
øke mens D2-gruppen sank (77). I kontrast til de ovennevnte resultatene, har Holick og 
medarbeidere (78) ikke funnet noen forskjeller mellom tilskudd av 25 µg vitamin D2 og D3 
ved opprettholdelse av 25(OH)D-status hos 68 forsøkspersoner.  
1.8.3 Betydning av frekvens av vitamin D-tilskudd 
Det er motstridende resultater i forhold til hva som lønner seg når det kommer til daglig, 
ukentlig eller månedlig tilskudd av vitamin D for å øke 25(OH)D-status. En studie gjort av 
Ish-Shalom og medarbeidere (79) viste ingen signifikant forskjell på 25(OH)D-status mellom 
tilskudd av daglig, ukentlig eller månedlig vitamin D3 over en to måneder lang 
intervensjonsperiode. I kontrast til den ovennevnte studien, har Chel og medarbeidere (80) 
vist at daglig vitamin D-tilskudd var mer effektivt til å øke 25(OH)D-status over fire måneder 
sammenliknet med en ukentlig eller månedlig dosering, hvor den månedlige doseringen var 








Generelt klassifiserer man fibertypene i to hovedgrupper, type I og type II. Type I er en 
langsom fibertype, og er den første fibertypen som rekrutteres under submaksimale 
muskelkontraksjoner. Den langsomme fibertypen, også kalt oksidative fiber, inneholder 
normalt en større andel mitokondrier og myoglobin enn type II fibre, men hos godt 
utholdenhetstrente utøvere kan type IIa fiber være like oksidative som type I fiber. Type I 
fibre bruker hovedsakelig oksidativ fosforylering til ATP-produksjon, som gir en langvarig og 
stabil tilførsel av ATP. Imidlertid er denne metoden for å generere ATP avhengig av oksygen, 
noe som gjør at oksygentransport i sirkulasjonssystemet kan være en begrensende faktor. 
Type II er en rask fibertype, og har to underklasser hos mennesker; type IIa og IIx. ATP 
produksjonen i type II fiber skjer i større grad ved hjelp av glykolyse, hvor type IIx fibrene 
har lavest antall mitokondrie og oksidative enzymer. Disse fibrene er dermed utsatt for tretthet 
i større grad enn type I fiber ved intensivt muskelarbeid (81, 82). 
1.9.2 Motoriske enheter og muskelfiberplastisitet 
En muskel består av flere motoriske enheter, som er en motorisk nervecelle tilkoblet de 
tilhørende muskelfibrene. Disse motorenhetene kan bli delt inn i forskjellige grupper på 
samme måte som vi klassifiserer muskelfibertypene, og klassifiseringen er da avhengig av de 
kontraktile egenskapene til de tilhørende muskelfibrene (83). Muskelfibere gjennomgår en 
forandring ikke bare i størrelse som følge av endret belastning, men også i type. Denne 
forandringen kan skje som følge av trening eller immobilisering, noe som gjør at det er lettere 
å tilpasse seg forskjellige funksjonelle krav. Endring i muskelfibertyper kan oppstå ved både 
utholdenhetstrening og styrketrening. Denne treningen kan føre til forandring i 
sammensetningen av den tunge kjeden i myosin (MHC). Dette skjer på grunn av at det blir en 
transformering av type IIX til IIA, ved at det uttrykkes mer MHCIIa på bekostning av 
MHCIIx (84, 85). Høyintensitetstrening med motstand, eksempelvis vekttrening med tung 
belastning og få repetisjoner, gir tilsvarende endring i fibertype som ved utholdenhetstrening, 
selv om muskelhypertrofi også spiller en sentral rolle når det kommer til styrkeøkninger. 
Endringer i MHC isoformene begynner allerede etter noen få treningsøkter, men synlig 
hypertrofi av muskelfiber sees ikke før etter en lengre periode (1 til 2 uker) (86).  
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1.9.3 Kalsiumregulering i skjelettmuskulatur 
Kontroll av kontraksjon og relaksasjon i skjelettmuskulatur skjer hovedsakelig ved troponin-
tropomyosinsystemet assossiert med aktinfilamentene. Ved hvile er Ca
2+
-konsentrasjonen i 
cytosol opprettholdt ved omlag 50 nM. Ca
2+
-syklusen starter med en depolarisering av 
overflatemembranen og T-tubulisystemet, som frigjør Ca
2+
 fra sarkoplasmatisk retikulum 
(SR) via ryanodine reseptoren (RyR). Cytosolisk Ca
2+
 øker da lokalt til nivåer omlag 100 
ganger større enn hvilekonsentrasjonen. I skjelettmuskulatur binder Ca
2+
 seg raskt til troponin 
C på det tynne filamentet, og dette frigjør bindingssetet mellom aktin og myosin slik at en 
kontraksjon oppstår. Hvis det imidlertid ikke slippes ut tilstrekkelig Ca
2+ 
til å frigjøre alle 
bindingssetene for myosin og aktin, kan den maksimale kontraksjonskraften påvirkes 
negativt. Det energiavhengige opptaket av Ca
2+
 inn i SR skjer ved hjelp av SR-ATPase, et 
enzym (pumpe) som i seg selv blir regulert av Ca
2+ 
og CaM-avhengig fosforylering. Ca
2+
-
syklusen fullføres ved at Ca
2+
 bindes til Ca
2+
-bindende proteinet calcequestrin inne i SR. 
Relaksasjonshastigheten kan hemmes hvis ikke Ca
2+
 pumpes raskt nok tilbake til SR, som 
gjør at muskelfibrene bruker lenger tid på å slappe av (87, 88).  
1.9.4 Inhibering av RyR i skjelettmuskulatur 
En faktor som kan påvirke kontraksjonskraften i skjelettmuskulatur er nitrogenoksid (NO) 
(89). Denne inhiberingen fører til en reduksjon av kontraktil kraft. Fordi hovedgrunnen til 
NO-syntasen i skjelettmuskulatur er av en Ca
2+
/Calmodulin-avhengig type, representerer 




 aktiverer NO syntase 
gjennom calmodulin, og NO ville redusere Ca
2+
 frigjøring fra intracellulære lager. Fritt Mg
2+
 
finnes i skjelettmuskulatur i konsentrasjoner på mM-nivå. Ved disse  konsentrasjonsnivåene 
inhiberer Mg
2+
 aktiviteten av RyR (90, 91). Mg
2+
 kan enten binde seg til høy-affinitets Ca
2+
-





 kan også binde seg på en tredje måte på et annet sete som vil blokkere Ca
2+
-overføring 
(93).   
1.9.5 Testosteron og muskelfunksjon 
Androgene steroider, spesielt testosteron, har i tidligere studier vist seg å utøve en trofisk 
effekt på muskelmasse og styrke (94). Flere studier har sett på sammenhengen mellom 
androgennivåer og muskelfunksjon, deriblant fritt testosteron (FT), muskelmasse og 
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muskelstyrke. En tverrsnittstudie gjort av Sculz og medarbeidere fant at det hos menn i 
alderen 51 til 85 år var en sammenheng mellom lavt fritt testosteron og lav muskelmasse, økt 
fallrisiko og dårligere statisk og dynamisk balanse (95). En annen tverrsnittstudie så på 121 
menn og 180 kvinner i alderen 65 til 97 år, hvor de så at muskelmasse hadde en signifikant 
assossiasjon med fritt testosteron, fysisk aktivitet, hjerte- og karsykdommer og IGF1 
(insuline-like growth factor 1) (96). Roy og medarbeidere observerte også en sammenheng 
mellom FT og muskelstyrke, men ikke mellom FT og muskelmasse, på menn i alderen 20 til 
90 år. Derimot er de fleste av studiene gjort på eldre individer, hvor flere studier viser at det er 
et naturlig fall av androgene steroider jo eldre en blir, spesielt FT og testosteron (T). Om disse 
aldersrelaterte endringene i serum T og FT skyldes aldersrelaterte endringer i muskelmasse og 
styrke har ikke blitt etablert (94). 
1.9.6 Testosteron og vitamin D 
I de seneste årene har det blitt foretatt studier for å finne ut om det er en sammenheng mellom 
testosteronnivå og vitamin D-status. I en prospektiv studie gjort av Wehr og medarbeidere 
(97) i Tyskland (LURIC-studien) ble 2299 menn rekruttert for å studere forskjellige 
helseparametere. Hypogonadisme ble funnet hos 18% av studiepopulasjonen, og disse 
mennene hadde også signifikant lavere gjennomsnittlig vitamin D-status enn menn med 
tilstrekkelig testosteronnivåer. Det var også signifikante månedlige variasjoner i testosteron- 
og vitamin D-nivåer, som også fulgte samme mønster, med lavest nivå på våren og høyest på 
sensommeren. Det må derimot nevnes at populasjonen hadde en alder fra 51 til 73 år, og at de 
ikke målte vitamin D-bindende protein til forsøkspersonene. En tverrsnittstudie  i Tromsø ble 
utviklet med sammenlagte data fra 3 randomiserte kliniske studier, hvor de her fant en 
signifikant sammenheng mellom 25(OH)D-status og testosteron (r=0.08, p<0.05) hos de totalt 
893 mennene som var med i studien (98).  Derimot var ikke denne sammenhengen sterk og 
den var kun signifikant når man brukte 25(OH)D som en kontinuerlig variabel. I kontrast til 
LURIC-studien, har ikke EMAS-studien (99) funnet tilsvarende resultater i sesongvariasjonen 
i testosteron. Derimot fant de hos generelt friske menn i alderen 40 til 79 år med 25(OH)D-
status under 50 nmol/L, at det var en signifikant sammenheng mellom hypogonadisme og lav 
vitamin D-status, basert på kombinert testosteron og luteiniserende hormon. En kasus kontroll 
studie gjort i USA har også sett på 25(OH)D- og testosteronnivå, hvor de har fått tilsvarende 
resultater (100). De fant indikasjoner på at sammenhengen mellom disse to markørene er 
sterkest for de lavere verdiene av 25(OH)D. Det ble også funnet sesongvariasjoner i vitamin 
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D-status, men ikke i testosteronkonsentrasjon. Derimot hadde de i forhold til LURIC studien, 
kun 25% (272) av deltakere med vitamin D-nivå < 50 nmol/L. I Luric studien hadde 63% 
(1448) av deltakerne under 50 nmol/L(100).  
Når det gjelder intervensjon med vitamin D-tilskudd, har en dobbelt blindet randomisert 
kontrollert studie med 54 menn sett på effekten av daglig vitamin D-tilskudd på 83 µg mot 
placebo over ett år. Gruppen som fikk tilskudd, hadde en signifikant økning i både 25(OH)D-
status (økte med omlag 54 nmol/L) og testosteronnivå (totalt testosteron fra 10,7 til 13,4 
nmol/L og fritt testosteron fra 0,222 til 0,267 nmol/L), i motsetning til placebogruppen. 
Serum-25(OH)D-status ved intervensjonsstart var under 50 nmol/L. Det bør nevnes at det var 
et lite antall deltakere i denne studien, og at de ikke testet andre testosteronrelaterte funksjoner 
som libido, humør eller muskelstyrke (101). Det ble ikke funnet en tilsvarende effekt i en 
randomisert klinisk studie  på 282 menn i Tromsø (98), dette utvalget besto av 3 separate 
intervensjonsstudier (129, 53 og 100 deltakere). Samtlige deltakere var i alderen 20–75 år og 
hadde en 25(OH)D-status ved intervensjonsstart fra 47 til 53 nmol/L. De ble delt inn i grupper 
med tilskudd på 500 eller 1000 µg vitamin D per uke eller placebo, men 
intervensjonsperioden var forskjellig for de respektive studiene (fra 6 til 12 måneder). 
Subanalyser gjort på deltakere med en 25(OH)D-status lavere enn 50, 40 og 30 nmol/L ga 
ingen tendenser for en effekt av vitamin D-tilskudd på testosteronnivå. 
1.10 Vitamin D relatert til skjelettmuskulaturens 
funksjon 
1.10.1 Vitamin D og kalsium- og fosfathomeostase  
I tillegg til at vitamin D regulerer kalsium homeostase i hele kroppen, øker det også kalsium 
tilstrømningen til muskelceller som gjør at det kan ha både en direkte og en indirekte effekt på 
kalsium-relaterte effekter på muskulaturen (102). Kontraksjonshastigheten bestemmes blant 
annet av hvor raskt Ca
2+
 akkumuleres i cytosol når aksjonspotensialene kommer til fibrene. 
Denne hastigheten kan bli langsommere hvis det er for lite Ca
2+
 i SR eller at RyR-reseptorene 
er hemmet (88). Figur 2 viser hvordan 1,25-dihydroksyvitamin D induserer endringer i 
intracellulære kalsiumnivåer i muskelceller. Dette gjøres først ved et hurtig inositol trifosfat 
(IP3)-avhengig kalsiumskift fra SR til cytosol, etterfulgt av en prosess som resulterer i en 
instrømning av ekstracellulært kalsium via aktivering av lagerstyrt- (store-operated calcium 
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entry (SOCE)) og spenningsavhengig-kalsiumkanal (voltage-dependant calcium-channel 
(VDCC)) (87).   
Fosfat er et essensielt substrat i produksjonen av ATP og i proteinsyntese. Det er vist at 
fosfatopptaket i muskulatur blir påvirket av 25-hydroksyvitamin D. Ved administrering av 25-
hydroksyvitamin D til rotter med vitamin D- og fosfatmangel, fikk rottene  en signifikant 
økning av fosfatkonsentrasjonen i muskelceller in vitro (103). En annen studie har vist 
spesifikk transport av fosfat (
32
P-merking) gjennom plasmamembranen i muskulatur, etter in 
vivo vitamin D refylling av vitamin D i kylling med vitamin D-mangler (104) 
 
Figur 2 Mekanismer som vitamin D påvirker kalsiumhomeostase i dyrkede kulturer av muskelceller. c-Src, cellulær Src; 
PI3-kinase, fosfoinositid 3-kinase, PKA, protein kinase A, PLC-γ, fosfolipase Cγ 
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1.10.2 Vitamin D-reseptor i skjelettmuskulatur 
Vitamin D reseptorer (VDR) finnes i flere vev i kroppen, blant annet i epitelceller i tarm, 
bronkier, nyrer og hud, betaceller i bukspyttkjertel, immunsystemet, i noen endokrine kjertler 
og i noen vev relatert til reproduksjon (105). VDR er en transkripsjonsfaktor som regulerer 
genekspresjon på en ligandavhengig måte (14). Reseptorene har blitt karakterisert som 
medlemmer av steroid hormonenes superfamilie. I tillegg har det vist seg at VDR har 
forskjellige genetiske polymorfismer, som kan påvirke funksjonen deres innen 
skjelettmuskulatur (106). Faktorer som alder, vitamin D-status, kalsium og helsetilstand kan 
påvirke ekspresjonen av VDR-genet i forskjellige vev (105). Det har i en studie blitt observert 
at skjelettmuskulatur har egen VDR noe som kan tilsi at vitamin D har en direkte rolle i 
forhold til muskelfunksjon, og at det kan være forskjell i vitamin D sin funksjon i muskulatur 
avhengig av hvor og i hvilket antall de finnes i de forskjellige muskelgruppene (107). 
Imidlertid er det en utfordring i at VDR antistoffene er lite spesifikke (108). I løpet av de siste 
årene har det kommet studier som argumenterer for at det ikke finnes VDR i skjelett-, hjerte- 
eller glatt muskulatur ved bruk av Western blot og immuno-histokjemi. Disse resultatene kan 
sette spørsmålstegn ved vitaminets direkte funksjon på muskulatur (105, 109). En annen 
mulighet er at det kan være forskjeller i ekspresjon av VDR i skjelettmuskulatur i forskjellige 
arter og gjennom forskjellige stadier i muskeldifferensieringen. In vivo har det blitt observert 
VDR mRNA i muskulaturen hos tre uker gamle villtype mus (110). 
1.10.3 Randomiserte kontrollerte studier på vitamin D3 og 
muskelfunksjon hos yngre personer og/eller idrettsutøvere 
Tabell Tabell 9 gir en oversikt over randomiserte kontrollerte studier som studerer effekten av 
vitamin D-tilskudd på muskelfunksjon, gjort på voksne i alderen 18 til 45 år. I Close og 
medarbeidere (73) sin studie på 10 idrettsutøvere ble det funnet en signifikant effekt på 
muskelfunksjon hos de som fikk vitamin D3-tilskudd, sammenliknet med placebogruppen. 
Intervensjonsgruppen fikk forbedringer på muskelfunksjon i vertikale hopp og sprint. I denne 
studien var treningen standardisert gjennom intervensjonsperioden (73). I en annen studie  av 
Close og medarbeidere (74) der de så på 30 utøvere i forskjellige idretter, fant de imidlertid 
ingen signifikante endringer i muskelfunksjon. Lavere 25(OH)D-status ved intervensjonsstart 
ga imidlertid en større respons på effekten av tilskuddene. I Barker og medarbeidere (72) sin 
studie hadde forsøkspersonene en noe høyere 25(OH)D-status ved intervensjonsstart 
sammenliknet med de andre studiene. Studiepopulasjonen var heller ikke idrettsutøvere, men 
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jevnlig aktive personer i alderen 18 til 45 år. De fant ingen endringer i styrke ved tilskudd av 
vitamin D, selv om 25(OH)D-status korrelerte med muskelstyrke. I India ble det gjort en 
studie  på 40 personer i alderen 20 til 40 år med lav 25(OH)D-status ved intervensjonsstart 
(50). Det ble funnet en signifikant økning i grepsstyrke og gastro-soleusstyrke hos gruppen 
som fikk både vitamin D3  og kalsium, sammenliknet med placebogruppen. 
Intervensjonsperioden var på 6 måneder, men 25(OH)D-status var høyere etter 2 måneder enn 
ved intervensjonsslutt. Goswami og medarbeidere (75) gjorde en oppfølgingsstudie av den 
ovennevnte studien, som også hadde en intervensjonsperiode på 6 måneder med tilsvarende 
protokoll for vitamin D-tilskudd og en like lav 25(OH)D-status hos deltakerne sine ved 
intervensjonsstart (75). De fant ingen endringer i styrkeparametre. I denne studien var det 

















Intervensjonstilskudd 25(OH)D (nmol/L) 
ved start 
(gj.snitt±SD) 
25(OH)D (nmol/L) ved slutt (snitt±sd) 
Styrkemål og måleteknikk, enhet 
(p-verdi hvis signifikant) 




30 (10 i 
placebo, 10 i 5 
µg- og 10 i 100 
µg-gruppen) 
Trente menn (50%) og 
kvinner (50%), 18 - 45 år 
fra Salt Lake City, USA 
28 dager Placebo 
5 µg D3/dag 
 
100 µg D3/dag 
Fra figur: 
  
Placebo: ≈ 70±28 
5 µg: ≈ 93±37 
100 µg: ≈ 80±32 
Fra figur ≈ 63(30) 
Fra figur: 
 
5 µg-gruppen: ≈ 93(20) 
100 µg-gruppen: ≈ 
125(12.5) 
Ett-bens horisontal plyo-press,W/kg 






fysiske tester (5 
i placebo, 5 i 
125 µg-
gruppen) 
Mannlige fotballspillere fra 
engelsk profflag, alle 
deltakere over 50°N 
2 måneder Placebo 125 µg D3/dag Fra figur: ≈ 55±25 Fra figur ≈ 25 Fra figur: ≈ 105  
1 RM benkpress, kg 
1 RM knebøy, kg 
Vertikalt hopp,cm, (p=0.015) 
10 meter sprint, s (p=0.005) 
30 meter sprint, s 




30 (10 i 
placebo, 10 i 
500 µg-
gruppen, 10 i 
1000 µg-
gruppen) 
Forskjellige idretter i 
Storbritannia, alle 
mannlige deltakere over 
53°N 
3 måneder Placebo 
500 µg D3/uke 
 
1000 µg D3/ke 
 
Placebo: 52±27 
500 µg: 53±26 
1000µg: 51±26 




500 µg-gruppen: ≈ 80 
1000 µg-gruppen: ≈ 100 
20 meter sprint, s 
Vertikalt hopp, cm 
1 RM benkpress, kg 





153 (37 i dobbel 
placebo, 38 i 
Ca2+ og 
placebo, 39 i D3 
og placebo og 
39 i Ca2+ og D3) 
Unge, kvinnelige studenter 
fra All India Institute of 
Medical Sciences 
6 måneder Placebo 
1500 µg D3/uke i 8 
uker, deretter 1500 





Ca2+ og D3: 24±9 
19(9) 
D3-gruppen: 75(21) 








40 (20 placebo, 
20 vitamin D3 
og kalsium) 
Friske menn (65%) og 
kvinner (35%) rekruttert 
fra All India Institute of 
Medical Sciences 
6 måneder Placebo 
1500 µg D3 /uke i 8 
uker, deretter 1500 




2 måneder: 33(14) 
6 måneder: 30(15) 
2 måneder: 95(54) 
6 måneder: 56(17) 
Grepsstyrke, kg (p=0.001) 
Gastro-soleus, Nm (p=0.04) 
Klypegrep-styrke, kg 
Maksimal inspiratorisk kraft, 
cmH2O 
Maksimal ekspiratorisk kraft, 
cmH2O 




Det finnes flere studier der 25(OH)D-statusen til den generelle befolkningen er kartlagt (59-
61, 111, 112), men foreløpig er det få studier på 25(OH)D-status hos idrettsutøvere. Det er 
indikasjoner på at 25(OH)D-status kan være sentralt for skjelettmuskulaturens funksjon, enten 
via VDR og direkte funksjon på muskulaturen eller indirekte gjennom den generelle fosfat- 
og kalsiumreguleringen (5, 107).   
Ernæringsavdelingen ved Olympiatoppen, som er kompetanseorganet for norsk toppidrett, 
ønsket å undersøke hvilken effekt D-vitamin tilskudd har på godt trente personer med 
suboptimal 25(OH)D-status. Det ble derfor gjennomført en dobbelt blindet randomisert 
kontrollert studie som gikk over 8 uker. Hovedmålet var å vurdere effekten av vitamin D-
tilskudd i to forskjellige doser i behandling av suboptimal status. I tillegg ønsket de å 
undersøke om det var en sammenheng mellom D-vitamin status, kosthold, solvaner og 
muskelfunksjon ved intervensjonsstart hos forsøkspersonene, og om supplementeringen av 
vitamin D kunne påvirke muskelfunksjon. I denne masteroppgaven var hensikten å studere 
endring i 25(OH)D-status før og etter en intervensjonsperiode med vitamin D-tilskudd, og om 
endringen kunne bedre muskelfunksjonen til godt trente personer. 
2.1 Problemstillinger 
Hovedproblemstillingen i oppgaven var: 
1. Hvor mye øker 25(OH)D-status hos godt trente menn og kvinner ved forskjellig 
dosering av vitamin D-tilskudd etter 8 uker intervensjon?  
1.1 Er det noen forskjeller mellom kjønnene i respons på vitamin D-tilskuddet? 
Vi hadde følgende underproblemstillinger: 
2. Endres testosteronnivå og muskelmasse hos godt trente menn og kvinner etter 8 uker 
med vitamin D-tilskudd? 
3. Endres muskelstyrke hos godt trente menn og kvinner etter 8 uker med vitamin D-
tilskudd? 
Muskelstyrke ble målt med følgende tester: 
3.1 1 repetisjon maksimum (RM) benkpress 
3.2 1 repetisjon maksimum (RM) benpress 
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3.3 Maksimal isometrisk styrke i kneekstensjon (MISK) 
3.4 MISK etter 100 millisekunder 





3 Utvalg og metode 
3.1 Studiedesign 
Oppgaven min var en del av større studie kalt ”D-vitamin status og muskelfunksjon”, som var 
en dobbelt-blindet, randomisert kontrollert studie. Figur 3 viser studiens design. Studien 
begynte i uke 48 i 2012 med invitasjon til studien, og ble avsluttet i uke 13 i 2013 da siste 
forsøksperson ble testet. Det ble foretatt en screening av deltakere i tidsrommet fra 10. 
desember til 18. desember, 2012. Forsøkspersonene fikk utlevert samtykkeerklæring for 
signering og et spørreskjema for kartlegging av treningsvaner. I tillegg ble det tatt blodprøver 
av samtlige deltakere for å finne deres 25(OH)D-status. Intervensjonsperioden begynte 7. 
januar 2013 med dual-energy X-ray absorptiometry-målinger (DXA), blodprøver, 1 RM i 
styrkeøvelser og muskelfunksjonstester. Det ble først foretatt tilvenning i alle styrkeøvelsene, 
før det tidligst to dager senere ble gjennomført 1RM testing. Fire uker etter at 
forsøkspersonene begynte intervensjonen ble det tatt nye blodprøver for å kontrollere om 
noen hadde nærmet seg øvre referansenivå for 25(OH)D-status. Ved intervensjonsslutt (8 uker 
etter start) ble det foretatt retesting av styrkeøvelser, samt blodprøver, DXA og utfylling av 
treningsskjema. 
Det ble invitert både menn og kvinner til studien. Størst andel av deltakere til forsøket ble 
rekruttert fra Norges Idrettshøgskole samt studenter fra Avdeling for ernæringsvitenskap ved 
Universitetet i Oslo.  Det ble i tillegg rekruttert 15 forsøkspersoner fra eksterne institusjoner. 
Deltakerne ble rekruttert gjennom e-post og oppslag på de nevnte fakultetene/studiestedene. 
Rekruttering begynte i slutten av november og fortsatte ut desember 2012.  
 




Totalt 71 deltakere ble registrert til screening, herav ble 20 deltakere ekskludert fordi de ikke 
hadde en 25(OH)D-status lavere enn 75 nmol/L. I løpet av forsøksperioden trakk totalt 7 
deltakere seg på grunn av skader, sykdom, lang reisevei eller ferie til lavere breddegrader. 
Femti-en deltakere ble randomisert i de tre gruppene; placebo, 76 µg og 152 µg vitamin D. 
Ved studieslutt hadde vi totalt 44 deltakere, hvorav 14 i placebo-, 15 i 76 µg- og 15 i 152 µg-
gruppen. Randomiseringen av deltakere ble gjort ved rangering etter 25(OH)D-status ved 
screening. De tre mennene og kvinnene med lavest 25(OH)D-status ble fordelt i hver sin 
gruppe etter loddtrekning. Tilsvarende ble de tre nest laveste etter der igjen trukket ut på 
samme måte. Imidlertid ble det rekruttert nye forsøkspersoner etter at gruppene ble trukket 
første gangen. Randomiseringen av de sist rekrutterte forsøkspersonene ble ikke stratifisert på 
kjønn fordi de måtte starte supplementeringen umiddelbart. Dette førte til en skjev 
kjønnsfordeling mellom gruppene. I placebogruppen var det til slutt 11 (79 %) kvinner og 3 
(21%) menn, 76 µg-gruppen 10 (67%) kvinner og 5 (33%) menn  og i 152 µg-gruppen 8 
(53 %) kvinner og 7 (47 %) menn, vist i figur 4. 
 
Figur 4 Studiens flytkart. M = menn, K = kvinner  
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3.2.1 Inklusjonskriterier og eksklusjonskriterier 
Etter screeningen ble det kun rekruttert deltakere med en 25(OH)D-status under 75 nmol/L. 
De andre inklusjonskriteriene for studien var at man skulle være frisk, skadefri og godt trent. 
Deltakerne kunne ikke ha skader eller sykdommer som påvirket dem i testene som ble gjort. 
Definisjonen på godt trent som ble benyttet i denne studien, var moderat til høy intensiv 
kondisjon- eller styrketrening to til tre ganger i uken. Deltakerne ble oppfordret til å fortsette 
vanlige treningsrutiner under intervensjonsperioden. Samtlige deltakere skrev under på at de 
oppfylte inklusjonskriteriene for studien før intervensjonen begynte. Eksklusjonskriteriene var 
bruk av D-vitamintilskudd med høyere daglig dose enn 10 µg de siste seks månedene før 
screeningen. Tran og vanlige multivitamintilskudd med inntil 10 µg som daglig dose ble tillatt 
brukt før screeningen og under intervensjonen. I tillegg kunne de ikke ha vært på ferie i 
sydlige strøk eller tatt solarium de tre siste månedene.  
3.2.2 Styrkeberegning 
Det var forventet at forskjellen i 25(OH)D-status ville være stor (over 15 nmol/L) mellom 
placebogruppen og vitamin D-gruppene etter gjennomført intervensjon. For å finne denne 
forskjellen ville det være tilstrekkelig med 5-6 forsøkspersoner i hver gruppe. Det var 
imidlertid også interessant å se om de to ulike vitamin D-dosene ville ha forskjellig effekt på 
25(OH)D-status. Vi tok utgangspunkt i at det skulle være minst 8 nmol/L forskjell i endringen 
i vitamin D status mellom de to intervensjonsgruppene og at variasjonen i endringen (SD) 
skulle være +/- 5 nmol/L. For å kunne finne en slik effekt med en statistisk styrke på 80% 
ville vi trenge 10 forsøkspersoner i hver gruppe. Vi regnet med 10-15 % frafall og startet 
derfor med 20 forsøkspersoner i hver gruppe. 
3.3 Metode 
3.3.1 Vitamin D-tilskuddene 
Deltakerne i de tre gruppene fikk enten placebo, 76 µg- eller 152-µg vitamin D-tilskudd 
daglig. Pillene var av merket”D-Pearls” og ble levert av Pharma Nord (figur 5). Hver pille 
inneholdt 38 µg vitamin D3. Andre ingredienser i pillene var olivenolje, gelatin, glyserol, 
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renset vann og fargestoff (karamell). Placebopillene så identiske ut som vitamin D-pillene, 
men inneholdt maltodekstrin istedenfor vitamin D3.  
 
Figur 5 D-Pearls posene slik de ble utlevert til deltakerne. Bildet illustrer en dagsdose 
Deltakerne fikk utlevert en eske som inneholdt 56 poser med en daglig dose i hver, en til hver 
dag i intervensjonsperioden på 8 uker. Hver pose inneholdt 4 piller, med innhold som vist i 
tabell 10. Det sto skrevet på posene at pillene skulle tas samtidig. Deltakerne fikk beskjed om 
å levere tilbake poser som ikke var brukt, når de møtte til blodprøvetaking ved 
intervenssjonslutt. 
Tabell 10 Fordeling av piller i gruppene 
 Placebo 76 µg 152 µg 
Piller 4 placebopiller 
2 placebopiller 
2 vitamin D-piller 
4 vitamin D-piller 
 
3.3.2 Blodprøver 
Det ble tatt blodprøver av deltakerne ved hver av de tre visittene gjennom hele studien. 
Blodprøvene ble analysert for vitamin D,  kalsium, fosfat, kreatinin og  testosteron. Alle 
prøvene ble målt i serum. Analysene for kalsium, fosfat og kreatinin ble inkludert i 
screeningen fordi vi ville kontrollere om noen av forsøkspersonene hadde kontraindikasjoner 
for å delta i studien. Analysene for kalsium og fosfat ble gjentatt midtveis i studien (etter 4 
uker) for å kontrollere om noen av forsøkspersonene i de to intervensjonsgruppene fikk 
kalsium- og/eller fosfatverdier over referanseområdet som følge av vitamin D-tilskuddene, da 
ville de blitt ekskludert fra studien. Forsøkspersoner som hadde 25(OH)D-status over øvre 
referanseverdi (150 nmol/L) midtveis i intervensjonen, ble bedt om å seponere tilskuddet for å 
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unngå å ende opp med et ugunstig høyt 25(OH)D-nivå. Blodprøvene ble sendt til Fürst 
Medisinsk Laboratiorium (Oslo, Norway) for analyse. Alle deltakere som tok blodprøver og 
DXA møtte fastende mellom klokken 07.20 og 10.00. Det var tillatt å drikke vann i denne 
perioden. 
3.3.3 Testing av 1 repetisjon maksimum (RM)  
Alle deltakerne i studien fikk en tilvenningstrening på styrketestene i studien før oppstart. 
Dette ble gjort for å la deltakerne bli kjent med de respektive øvelsene, samt for å kunne finne 
et estimat litt under 1 RM, slik at man best mulig kunne standardisere oppvarmingen til 
intervensjonsstart. Oppvarmingen og forsøkene på testen ble standardisert etter protokollen 
som er vist i tabell 11. 
Tabell 11 Oppvarmingsprosedyren for 1 RM-testing for benkpress og benpress 





Forsøk 1 1 
Forsøk 2 1 
Forsøk 3 1 
 
Deltakerne kunne velge ikke å fullføre alle tre forsøkene- hvis det ble vurdert at et maksløft 
allerede hadde blitt gjort. Tilsvarende prosedyre ble gjort ved intervensjonsslutt, bortsett fra at 
oppvarmingen denne gangen ble kalkulert fra 1 RM gjort ved intervensjonsstart, og ikke fra 
tilvenningen. Pausene mellom hvert løft varierte individuelt for oppvarmingsløftene, men ble 
standardisert til 2 minutter da deltakerne skulle gjøre maksløftene sine. 
Variasjonskoeffisienten for repeterte målinger i benkpress er under 3%. 
Testing av 1 repetisjon maksimum (RM) i benkpress 
Reglene for godkjent løft i benkpress var at deltakerne skulle ha føttene i bakken, samt øvre 
del av rygg og rumpa i benken. Løftet ble gjort ved at en hjelper løftet og vrei ut stangen for 
forsøkspersonen, slik at deltakeren begynte løftet med full ekstensjon i albueledd. Stangen 
skulle i bunnen av løftet treffe rett under brystet med kontrollert kraft uten sprett, og føres 
tilbake til startposisjon med full ekstensjon i albueleddet. Benkpressdrakt var ikke tillatt som 




Figur 6 Bildet til venstre illustrerer øvelsen i start- og sluttposisjon, mens bildet til høyre illustrerer midtposisjon 
Testing av 1 repetisjon maksimum (RM) i benpress 
Regler for godkjent løft i benpress, var at samtlige deltakere skulle begynne øvelsen med full 
ekstensjon i kneleddet, føre vekten kontrollert ned til 90 grader i kneleddet og berøre en 
trekloss, før vekten presses opp til startposisjon med full ekstensjon i kneleddet. Treklossene 
ble testet under tilvenningstreningen, og ble individuelt justert for hver deltaker. Deltakerne 
skulle også benytte samme fottøy for hver testing, slik at det ikke var en faktor som ville 
påvirke løftet. Hver deltaker ble oppfordret til å bruke en naturlig fotplassering, og det ble 
presisert at den skulle være lik for hver gang de testet. Det var ikke tillatt å bruke noen form 
for utstyr utenom knevarmere. Variasjonskoeffisienten for repeterte målinger i benpress er 
under 3%. Øvelsene ble utført slik som figur 7 viser. 
 




3.3.4 Testing av maksimal voluntær isometrisk styrke av 
kneekstensorene (MISK)  
Maksimal voluntær isometrisk styrke av kneekstensorene ble utført i et modifisert Gym2000 
kne-ekstensjonsapparat. Forsøkspersonene ble spent fast med en 4-punkts sele. Kneet skulle 
være fiksert med en 90⁰ fleksjon i kneleddet. Oppvarmingen besto av tre serier med fem 
sekunder lange kontraksjoner med økende kraft for hver kontraksjon, henholdsvis 30%, 50% 
og 80% av maksimal kraft. Det ble alltid benyttet høyre ben på deltakerne, med ett minutt 
pause mellom hvert forsøk. Forsøkspersonene ble bedt om å oppnå maksimal kraft så raskt 
som mulig, samt opprettholde den i to til tre sekunder. Kraften som ble registrert var 
maksimal kraft etter 100 millisekunder, etter 300 millisekunder og den høyeste kraften 
produsert i løpet av kontraksjonen. Resultatene som ble notert var de beste av de tre 
forsøkene. Variasjonskoeffisienten for repeterte målinger i maksimal voluntær isometrisk 
styrke av kneekstensorene i samtlige ovennevnte målinger er under 3%.  
3.3.5 Skjema for registrering av treningsvaner 
Ved screeningen av deltakerne ble det gitt ut et spørreskjema for trening (vedlegg 3). Dette 
skjemaet besto av spørsmål om treningsfrekvens, treningsøktens varighet og -intensitet samt 
type trening. Formålet med skjemaet var å bestemme om deltakerne falt under 
inklusjonskriteriet som godt trent. I tillegg skulle det brukes for å kontrollere om deltakernes 
treningsmengde hadde endret seg i løpet av intervensjonsperioden. Skjemaet ble utviklet av 
masterstudenten. 
3.3.6 DXA-måling 
DXA-maskinen som ble benyttet i studien var en Lunar iDXA fra GE Healthcare. DXA-
målingene ble foretatt ved intervensjonsstart og –slutt på samtlige deltakere. DXA-målingene 
ble inkludert i studien for å se på endringen i kroppsmasse og muskelmasse hos deltakerne. 
Nøyaktigheten ligger mellom 3 og 8 prosent, og usikkerheten ved målingene er relatert til at 





3.4 Etiske retningslinjer 
Alle deltakerne fikk informasjon om studien og deres rolle i den, før de skrev under en 
samtykkeerklæring (vedlegg  2). Studien trengte ikke gjodkjenning av Regional Etisk Komité 
ifølge komiteen som vurderte søknaden, den anså at studien lå utenfor helseforskningsloven.  
3.5 Statistiske analyser 
Statistiske analyser ble gjort ved hjelp av IBM SPSS Statistics for Windows, versjon 19.0.0. 
Dataene ble undersøkt for normalfordeling med Kolmogorov-Smirnov og Shapiro-Wilk 
tester. Alle data var normalfordelte, dette ble støttet av histogrammer. Ettersom dataene var 
normalfordelte, ble det benyttet parametriske tester. Alle statistiske tester var to-sidet, og 
resultatene ble registrert som signifikant når p<0,05. Resultatene er presentert som 
gjennomsnitt med standardavvik. Sammenheng mellom variabler ble undersøkt med 
Pearson’s korrelasjonstest. Det ble gjort enveis variansanalyser (ANOVA) med Bonferroni-
korreksjon for multippel sammenlikning, for undersøkelse om det var en signifikant endring 
mellom gruppene for 25(OH)D-status og styrkevariablene fra intervensjonsstart til –slutt. For 
å se på endringer innad i en gruppe fra intervensjonsstart til intervensjonsslutt ble det benyttet 







Forsøkspersonenes alder, høyde, vekt, kroppsmasseindeks (KMI) og muskelmasse ved 
intervensjonsstart er beskrevet i tabell 12. Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller 
mellom noen av gruppene sammenlagt for begge kjønn. Kvinnene i placebogruppen var 
signifikant eldre enn kvinnene i 76 µg-gruppen (4,8±2,1 år, p=0.039).  
 
Tabell 12 Forsøkspersonenes alder og antropometri  ved intervensjonsstart, resultater vist for kvinner og menn i hver  
gruppe. Verdiene er angitt i gjennomsnitt med standardavvik 
 













 Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  
Alder (år) 34,3±7,6  29,3±6,4
# 
27,0±5,1 24,4±2,9 26,3±4,2 27,8±4,5 
Høyde (cm) 181±3 171±8 184±10 168±6 180±5 167±5 







25,0±3,1 23,3±2,9 23,1±1,8 22,3±2,5 
Muskelmasse (kg) 66,1±5,8 47,6±5,8 65,4±6,9 46,5±4,1 60,0±5,8 43,0±3,4 




Det ble brukt uavhengig t-test for å se på forskjellene mellom gruppene 
1En mann mindre som besvarte spørreskjemaet (n=6) 
2En kvinne mindre som besvarte spørreskjemaet (n=7) 
#Signifikante verdier mellom gruppene 
 
Ved intervensjonsstart var det liten variasjon i 25(OH)D-status mellom de forskjellige 
gruppene. Gjennomsnittlig 25(OH)D-status i placebo-, 76 µg- og 152 µg-gruppen var 
henholdsvis 52±14, 55±13 og 53±15 nmol/L. Blodprøveverdiene for vitamin D og testosteron 
for kvinner og menn ved intervensjonsstart er vist i tabell 13. Det ble ikke funnet noen 
signifikante forskjeller mellom noen av gruppene, heller ikke mellom noen av gruppene når 
menn og kvinner ble sammenliknet hver for seg. 
 
Tabell 13 Blodprøveresultatene til forsøkspersonene ved intervensjonsstart, resultater vist for  kvinner og menn i hver  
gruppe 












 Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  
25(OH)D(nmol/L) 45±8 53±15 50±9 57±14 52±12 53±17 
Testosteron(nmol/L) 16,0±3,6 1,51±0,71 20,20±4,6 1,60±0,74 19,01±3,81 1,48±0,47 





Utvalgets 1 RM resultater ved intervensjonsstart i benkpress og benpress, maksimal 
isometrisk kraft i kneekstensjon og kraft etter 100 ms og 300 ms er beskrevet i tabell 14. Det 
ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom noen av gruppene, heller ikke mellom 
noen av gruppene når menn og kvinner ble sammenliknet hver for seg. 
  
Tabell 14 Styrkeresultatene til forsøkspersonene ved intervensjonsstart, resultater vist for  kvinner og menn i hver  
gruppe. 












 Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  Gj.snitt±SD  
Benkpress (kg) 99,2±39,9 49,5±10,2
1 
98,5±13,9 50,8±11,6 87,9±23,4 43,4±8,7 







472,5±94,9 459,5±123,9 511,6±123,2 478,5±131,1 465,6±94,0 566±161,2 
Kraft etter 100 
ms (N) 
330,0±59,9 294,0±91,1 356,6±84,7 319,7±97,5 338,8±79,1 378,5±102,7 
Kraft etter 300 
ms (N) 
451,8±89,9 431,1±121,7 477,5±109,0 447,2±124,3 450,3±94,9 535,1±148,7 
Det ble brukt uavhengig t-test for å se på forskjellene mellom gruppene  
1Én kvinne mindre som tok denne øvelsen i placebogruppen (n=10) 
2Én kvinne og én mann mindre som tok denne øvelsen i 76 µg-gruppen (n=9 og n=4) 
4.2 Endring i 25(OH)D-status 
Det var en signifikant endring i 25(OH)D-status mellom gruppene fra intervensjonsstart til –
slutt, vist i figur 8. Ved intervensjonsslutt hadde placebo-, 76 µg- og 152 µg-gruppen en 
gjennomsnittlig (±SD) 25(OH)D-status på henholdsvis 42±14, 91±20 og 126±18 nmol/L 
(p<0.001). Endringen i 25(OH)D-status fra intervensjonsstart til –slutt var en reduksjon på 10 
nmol/L for placebogruppen, og en økning på 36 nmol/L og 73 nmol/L for henholdsvis 76 µg- 





Figur 8 Gjennomsnittlig 25(OH)D-status for hver gruppe i uke 1, 4 og 8. Individuelle data er markert som stiplede oransje 
linjer (kvinner) eller hele svarte linjer (menn). Signifikante forskjeller mellom gruppene fra intervensjonsstart til –slutt er 
markert med *. Tre kvinner og én mann seponerte vitamin D-tilskuddet etter 6 uker fordi de hadde 25(OH)D-status over  
150 nmol/L etter 4 uker 
Begge gruppene som fikk vitamin D-tilskudd hadde en signifikant økning i 25(OH)D-status 
fra uke 1 til 4 (figur 8). Fra uke 4 til 8 var det ingen signifikant endring i disse to gruppene. 
Imidlertid var det en signifikant reduksjon i 25(OH)D-status i placebogruppen fra uke 4 til 8. 
 
For kvinnene i begge intervensjonsgruppene var det en signifikant økning i 25(OH)D-status 












































falt fra uke 4 til 8. Endringene i 25(OH)D-status gitt i absoluttverdier for kvinner i alle 
gruppene er vist i vedlegg 4. 
 
For menn i 76 µg- og 152 µg-gruppen var det en signifikant økning i 25(OH)D-status fra uke 
1 til 4 (p=0.009 og p=0.001). Det var en tendens til at 25(OH)D-statusen økte fra uke 4 til 8, 
men denne økningen var kun signifikant for 152 µg-gruppen (10 nmol/L, p=0.035). 
Endringene i 25(OH)D-status gitt i absoluttverdier for menn i alle gruppene er vist i vedlegg 
4.  
 
Figur 9 viser fordeling av forsøkspersonene i forskjellige 25(OH)D-nivåer ved 
intervensjonsstart og –slutt . I uke 1 var det kun 1 person som hadde 25(OH)D-status over 75 
nmol/L, mens det i uke 8 var 26 personer. Av de 26 personene som lå over 75 nmol/L i uke 8, 
var 15 personer (100%) fra 152 µg-gruppen og 11 personer (73%) fra 76 µg-gruppen. Én av 
de  15 personene fra 152 µg-gruppen hadde en 25(OH)D-status mellom 75 og 100 nmol/L, 
mens de resterende 14 hadde en status  over 100 nmol/L.  
 
  
Figur 9 Fordeling  av forsøkspersonene i forskjellige 25(OH)D-nivåer  avhengig av 25(OH)D-status ved uke 1 (figuren til 
venstre) og uke 8 (figuren til høyre). Placebogruppen er markert med blått, 76 µg-gruppen med rødt og 152 µg-gruppen 
med grønt. Nivåene på x-aksen er angitt i nmol/L  
4.3 Effekt av vitamin D-tilskudd på testosteronnivå 
Endring i testosteronnivå hos deltakerne er vist i tabell 15. Det ble ikke funnet noen 




















































Tabell 15 Endring i testosteronnivå fra intervensjonsstart til –slutt for de tre gruppene, resultater vist for begge kjønn 
sammenlagt. Alle verdier er regnet ut i nmol/L, med gjennomsnitt og SD 
 
Placebo (n=14) 76 µg (n=15) 152 µg (n=15) 
Testosteron
 
-0,6±1,4 -1,2±2,3 -0,3±1,9 
For å se på forskjellen fra intervensjonsstart til –slutt i muskelmasse innad i gruppene ble det benyttet parede t-tester 
4.4 Effekt av vitamin D-tilskudd på muskelmasse 
4.4.1 Muskelmasse 
Endring av utvalgets muskelmasse totalt og for forskjellige kroppsdeler er vist i tabell 16. Det 
var ingen signifikant endring i muskelmasse fra intervensjonsstart til –slutt mellom gruppene. 
Tabell 16 Endringer i  fettfri masse fra intervensjonsstart til –slutt for de tre gruppene, resultater vist for begge kjønn 
sammenlagt. Alle verdier er regnet ut i kilo, med gjennomsnitt og SD. Signifikante verdier innad i gruppene er markert 
med # 
 









-0,074±0,163 -0,012±0,239 -0,010±0,152 




For å se på forskjellen fra intervensjonsstart til –slutt i muskelmasse innad i gruppene ble det benyttet parede t-tester 
#Signifikante verdier innad i gruppene 
 
Innad i gruppene var det en signifikant reduksjon i placebogruppen for den totale 
muskelmassen (p=0.002) og for muskelmasse i overkroppen (p=0.011). For 76 µg-gruppen 
var det en trend (p=0.052) i reduksjon av muskelmasse i overkroppen. For 152 µg-gruppen 
var det en signifikant reduksjon (p=0.021) i den totale muskelmasse. 
4.5 Effekt av vitamin D-tilskudd på muskelstyrke 
4.5.1 1 RM tester 
Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom gruppene fra intervensjonsstart til –
slutt i benkpress (figur 10). Innad i gruppene var det signifikant økning i styrke i 76 µg-
gruppen (p=0.005, n=15), men ikke 152 µg-gruppen. Endring i absoluttverdier for 





Figur 10 Prosentvis endring i benkpressresultater fra intervensjonsstart til -slutt for de tre gruppene, resultater vist for 
begge kjønn sammenlagt. Dataene er presentert som gjennomsnitt med konfidensintervall. N=43 sammenlagt for alle 
gruppene 
 
Figur 11 viser prosentvis endring i benpress i de tre gruppene fra intervensjonsstart til –slutt. 
Det var ingen signifikante endringer mellom gruppene i benpress. Innad i 76 µg-gruppen var 
det en signifikant økning i styrke (p=0.037, n=13), men ikke i 152 µg-gruppen. Endring i 
absoluttverdier for benpress styrke for henholdsvis kvinner og menn i  alle gruppene er vist i 



















Figur 11 Prosentvis endring i benpressresultater fra intervensjonsstart til -slutt for de tre gruppene, resultater vist for 
begge kjønn sammenlagt. Dataene er presentert som gjennomsnitt med konfidensintervall. N=42 sammenlagt for alle 
gruppene 
4.5.2 Maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene 
Figur 12 viser prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene i 
de forskjellige gruppene fra intervensjonsstart til –slutt. Det var ingen signifikante forskjeller 
fra intervensjonsstart til –slutt mellom gruppene i den maksimale styrken i voluntær 
isometrisk kontraksjon av kneekstensorene. Endring i absoluttverdier for styrke i 






















Figur 12 Prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene fra intervensjonsstart til -slutt for 
de tre  gruppene, resultater vist for begge kjønn sammenlagt. Dataene er presentert som gjennomsnitt med 
konfidensintervall. N=44 sammenlagt for alle gruppene 
  
Figur 13 viser prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene 
ved 100 ms i de forskjellige gruppene fra intervensjonsstart til –slutt. Det var ingen 
signifikant endring i maksimalstyrke etter 100 ms. Endring i absoluttverdier for henholdsvis 
kvinner og menn i alle gruppene er vist i vedlegg 5 og 6. 
 
 
Figur 13 Prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene ved 100 ms fra intervensjonsstart til 
–slutt  i de tre  gruppene, resultater vist for begge kjønn sammenlagt. Dataene er presentert som gjennomsnitt med 






























Figur 14 viser prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene 
ved 300 ms i de forskjellige gruppene fra intervensjonsstart til –slutt. Enveis variansanalysen 
var signifikant (p=0.026), men ved multippel sammenlikning av gruppene ble det ikke funnet 
noen signifikans. Det var likevel en trend ved multippel sammenlikning da det var en 
reduksjon i styrke i 152 µg-gruppen, sammenliknet med både placebo (p=0.061) og 76 µg-
gruppen (p=0.054). Det var også en signifikant reduksjon i maksimalkraft ved 300 ms innad 
152 µg-gruppen (p=0.032) fra uke 1 til uke 8.  Endring i absoluttverdier for henholdsvis 
kvinner og menn for alle gruppene er vist i vedlegg 5 og 6. 
 
Figur 14 Prosentvis endring i maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene ved 300 ms fra intervensjonsstart til 
-slutt for  de tre  gruppene, resultater vist for begge kjønn sammenlagt. Dataene er presentert som gjennomsnitt med 
konfidensintervall. N=44 sammenlagt for alle gruppene 
 
Det ble undersøkt om deltakere som ved intervensjonsstart hadde en 25(OH)D-status under 50 
nmol/L og som endte opp over 75 nmol/L hadde en signifikant endring i styrke, sammenliknet 
med deltakere som hadde en 25(OH)D-status under 50 nmol/L gjennom hele intervensjonen. 
Det samme ble gjort for deltakere som hadde en status under 50 nmol/L og som endte opp 
over 100 nmol/L, sammenliknet med de som var under 50 nmol/L gjennom hele 





















Intervensjonsgruppen som inntok vitamin D-tilskudd på 152 µg hadde en signifikant større 
økning i 25(OH)D-status sammenliknet med både placebo- og 76 µg-gruppen etter 4 og 8 
uker. Intervensjonsgruppen som inntok vitamin D-tilskudd på 76 µg hadde en signifikant 
større økning i 25(OH)D-status sammenliknet med placebogruppen. Det ble imidlertid ikke 
observert noen signifikante effekter av økt 25(OH)D-status på testosteronnivåer, muskelmasse 
eller muskelstyrke i løpet av intervensjonsperioden.  
5.1 Utvalg 
5.1.1 Utvalgets størrelse og frafall 
Totalt antall deltakere i studien vår var relativt likt sammenliknet med tilsvarende studier. 
Close og medarbeidere (74) hadde 30 mannlige idrettsutøvere ved intervensjonsstart og endte 
opp med 25 ved intervensjonsslutt. Barker og medarbeidere (72) hadde 30 deltakere 
(mosjonister) både ved intervensjonsstart og –slutt, hvor det var lik fordeling av menn og 
kvinner. 
Andelen forsøkspersoner som fullførte studien var 86%, og det er forholdsvis likt med 
liknende studier. Close og medarbeidere (73) hadde i sin intervensjonsstudie på profesjonelle 
fotballspillere en deltakeroppslutning på 71%, og i den andre studien til Close og 
medarbeidere (74) på utøvere i forskjellige idretter hadde de en deltakeroppslutning på 83%. 
Goswami og medarbeidere (75) hadde en deltakeroppslutning på 90% i sin 
intervensjonsstudie, som ble gjort på unge indiske kvinner. Den høye deltakeroppslutningen 
vi hadde kan skyldes at deltakerne var interessert i kosthold og trening, ettersom de fleste 
deltakerne ble rekruttert fra Norges Idrettshøgskole eller Avdeling for ernæringsvitenskap ved 
Universitetet i Oslo. En annen faktor som kan ha motivert deltakerne til å fullføre 
intervensjonen, er metodene som ble benyttet i studien; blodprøver med måling av 25(OH)D-
status og DXA-måling av muskelmasse. Deltakerne ble tilbudt en individuell tilbakemelding 
av både blodprøveresultater og DXA-målinger. Dette kan ha virket som en belønning for 
deltakerne, noe som har vist seg å øke deltakerraten i kostholdsundersøkelser (114). Det kan 
også tenkes at deltakerne hadde en positiv innstilling til studien fordi den var utført i regi av 
Olympiatoppen som er kompetanseorganet for norsk toppidrett. 
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5.1.2 Utvalgets representativitet 
Ett av inklusjonskriteriene i studien var at forsøkspersonene skulle trene regelmessig og være 
godt trent. Én av grunnene til dette var at Olympiatoppen ønsket å se hvordan godt trente 
individer responderte på en protokoll for vitamin D-tilskudd, både i forhold til 25(OH)D-
status og muskelfunksjon. I tillegg var det ønskelig å ha en så godt trent studiepopulasjon som 
mulig for å kunne sammenlikne med toppidrettsutøvere som er Olympiatoppens målgruppe.  
Utvalget i den første og andre studien til Close og medarbeidere (73, 74) var muligens en 
bedre trent populasjon, ettersom de besto av henholdsvis utøvere i forskjellige idretter og 
profesjonelle fotballspillere på college-nivå. Utvalget i studien vår likner mer på deltakerne i 
studien av voksne i alderen 18 til 45 år gjort av Barker og medarbeidere (72), der deltakerne 
trente tre ganger i uken á 30 minutter. Dette stemmer også overens med resultatene fra 
spørreskjemaet om treningsvaner som våre deltakere fylte ut, gjennomsnittet deres lå mellom 
to og tre treningsdager per uke. Til tross for at deltakerne våre trente jevnlig, hadde de et klart 
lavere antall treningstimer per uke enn norske toppidrettsutøvere (62). Man kan dermed ikke 
generalisere funnene i oppgaven min for en toppidrettspopulasjon.  
5.1.3 Karakteristikker ved utvalget 
Det var ingen forskjeller mellom alder, KMI, vekt, høyde eller treningsmengde mellom 
gruppene i studien vår ved intervensjonsstart. Studiepopulasjonens alder og KMI ved 
intervensjonsstart var relativt lik sammenliknet med tilsvarende studier gjort av Gupta og 
medarbeidere (50), Close og medarbeidere (73), Close og medarbeidere (74), Barker og 
medarbeidere (72) og Goswami og medarbeidere (75). Deltakernes vekt og høyde var også lik 
sammenliknet med tre av disse studiene (72-74). Treningsmengden ble ikke oppgitt i noen av 
de ovennevnte studiene. 
5.2 Metode 
Fordelingen av deltakere mellom gruppene i studien vår var nesten lik, med 14 deltakere i 
placebogruppen og 15 deltakere i både 76 µg- og 152 µg-gruppen. Imidlertid var det en 
forskjell i kjønnsfordeling mellom gruppene. Dette gjaldt både placebogruppen og 76 µg-
gruppen, hvor det var en overvekt av kvinner i begge gruppene (henholdsvis 79% og 67%). 
Denne forskjellen i kjønnsfordeling kan påvirke sammenlikningen mellom kjønnene, og hva 
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som eventuelt er effekten av vitamin D-tilskuddene på 25(OH)D-status etter endt intervensjon 
på mennene (115). 
5.2.1 Vitamin D-tilskuddene 
Vi hadde tre grupper i vår studie; en placebogruppe og to intervensjonsgrupper som fikk 
vitamin D-tilskudd på henholdsvis 76 µg- og 152 µg per dag. Doseringen på tilskuddene ble 
valgt med bakgrunn i liknende studier på vitamin D-status hos idrettsutøvere. Flere studier har 
brukt en intervensjonsdose på 100 til 125 µg vitamin D3 per dag gjennom 
intervensjonsperioden (72, 73) eller større engangsdoser fra 500 til 1500 µg gitt med ukentlig 
mellomrom (50, 74, 75). Dosene i vår studie er veldig lik dosene som ble benyttet i studien til 
Close og medarbeidere (74). De hadde én placebogruppe og to intervensjonsgrupper som 
mottok henholdsvis 500 µg og 1000 µg vitamin D i uken, det tilsvarer et daglig inntak på 72 
og 143 µg. Ifølge Close og medarbeidere ble disse doseringene bestemt fra tidligere 
pilotstudier som viser at tilsvarende doser kan øke 25(OH)D-status i løpet av 8 uker (74). 
Dette var også bakgrunnen for at vi valgte å bruke 76 µg og 152 µg som doser  i studien vår. 
Vi forventet at intervensjonen måtte gi en signifikant økning i deltakernes 25(OH)D-nivå for 
at vi skulle finne en effekt på deres muskelfunksjon. Vi valgte å bruke en lavere og en høyere 
dose for å studere forskjeller i effekt av de to dosene på 25(OH)D-nivå. Tilskuddet vi brukte i 
studien, var vitamin D3 fordi det er vist at vitamin D3 er mer effektivt til å øke 25(OH)D-
status enn vitamin D2 og har bedre evne til å opprettholde 25(OH)D-status (76, 77).  
5.2.2 Styrketester og trening 
Styrketestene ble gjennomført med samme testleder både ved intervensjonsstart og –slutt og 
på samme lokasjon og i samme tidsrom for å minimere risiko for variasjon i testene. Samtlige 
styrkeøvelser er gode valg ved testing av muskelstyrke for proksimal muskulatur. Imidlertid 
var det ikke et standardisert treningsprogram for deltakerne gjennom intervensjonsperioden, 







Resultatene i studien blir sammenliknet med tilsvarende randomiserte kontrollerte studier 
gjort på en liknende populasjon. Disse studiene er beskrevet i tabell 9. 
5.3.1 Serum 25(OH)D-status hos forsøkspersonene ved 
intervensjonsstart 
Gjennomsnittlig 25(OH)D-status ved intervenssjonsstart for deltakerne i studien vår varierte 
fra 52 til 55 nmol/L, noe som er en fordel når man sammenlikner effekten av vitamin D-
tilskuddene mellom gruppene. Når vi sammenlikner  vår studie med andre randomiserte 
kontrollerte studier gjort på en tilsvarende målgruppe, er det kun to studier gjort av Close og 
medarbeidere (73, 74) som fant forholdsvis like verdier som deltakerne våre (tabell 9) (med 
unntak av  intervensjonsgruppen i den ene studien som lå rundt 30 nmol/L, lest av figur (73)). 
Disse likhetene kan skyldes at deltakerne i studiene deres og i studien vår hadde 
intervensjonsperiode i  vinterhalvåret, og at deltakerne bodde på omtrent  samme breddegrad 
(UK 53 °N og Oslo 60 °N).  
Inklusjonskriteriet for 25(OH)D-status i studien ble valgt til 75 nmol/L eller lavere. Det var i 
utgangspunktet ønskelig å velge deltakere med verdi under 50-60 nmol/L fordi vi mulignes 
ville finne en større effekt på muskelfunksjon jo lavere status deltakerne hadde ved 
intervensjonsstart. Ved intervensjonsstart hadde vi tilsammen 17 deltakere (33%) med en 
suboptimal 25(OH)D-status (<50 nmol/L). Dette var et lavere antall med suboptimal 
25(OH)D-status enn prosjektlederne forventet fra tidligere screening av idrettsutøvere. 
Antallet var også lavere enn i tre andre randomiserte studier (72-74), der deltakerne hadde en 
andel med suboptimal status (<50 nmol/L) på henholdsvis 70%, 57% og 63%. En av grunnene 
til dette kan ha vært at  utvalget vårt var forholdsvis helsebevisste og hadde god kunnskap om 
kosthold i og med at flesteparten av deltakerne ble rekruttert fra Norges Idrettshøgskole og 
Avdeling for ernæringsvitenskap ved Universitetet i Oslo. Disse deltakerne har muligens et 
større fokus på inntak av vitamin D i kostholdet og en mulig større bruk av lavdoserte D-





5.3.2 Effekten av vitamin D-tilskudd på 25(OH)D-status 
Begge intervensjonsgruppene på 76 µg og 152 µg økte sin 25(OH)D-status i løpet av 
intervensjonsperioden, mens placebogruppen hadde en reduksjon i 25(OH)D-status. Dette var 
som forventet, med de relativt høye dosene vitamin D3 som ble brukt i studien. Liknende 
resultater er funnet i andre randomiserte kontrollerte studier gjort på mosjonister eller 
idrettsutøvere med tilsvarende daglig dosering av vitamin D-tilskudd (72-74). Økningen i 76 
µg- og 152 µg-gruppen var på henholdsvis 36 og 73 nmol/L (vedlegg 1). Det er kun publisert 
én studie (73)  med lik lengde på intervensjonsperioden som i vår studie, og med en like stor 
økning i 25(OH)D-status med tilsvarende dose (dose på 125 µg; økning på 72–73 nmol/L, 
tabell 9), som i vår 152 µg-gruppe. Imidlertid skal det nevnes at de hadde et relativt lite utvalg 
i nevnte studie, med 5 deltakere som fullførte intervensjonen i både placebo- og 
intervensjonsgruppen. 
Når man sammenlikner 25(OH)D-status til deltakerne i vår studie etter 8 uker med 25(OH)D-
statusen til deltakerne i Close et al (74) sin studie etter 6 uker, er det tilsvarende økning i 500 
µg-gruppen deres som i vår 76 µg-gruppe. Doseringene på vitamin D-tilskuddene i disse to 
studiene er like når man regner om ukentlig inntak i studien til Close et al til gjennomsnittlig 
daglig inntak i vår studie (72 µg sammenliknet med 76 µg). Dette kan tyde på at det ikke 
spiller noen rolle om vitamin D-tilskuddene tas daglig eller ukentlig, dette er også er vist i en 
tidligere studie (79). 
Imidlertid var det en forskjell mellom vår 152 µg-gruppe sammenliknet med gruppen som 
fikk en ukentlig dosering på 1000 µg (tilsvarer et gjennomsnittlig daglig inntak på 143 µg) i 
studien til Close et al (74). Våre deltakere hadde en høyere 25(OH)D-status etter både 4 og 8 
uker sammenliknet med deltakerne i deres studie. Det kan tenkes at 1000 µg-gruppen deres 
ville fortsette å øke til tilsvarende nivåer hvis de hadde målt 25(OH)D-status i 2 uker til. På 
den annen side er det mulig at de hadde begynte å falle i 25(OH)D-status etter 6 uker, i og 
med at deltakerne deres målt etter 12 uker hadde en lavere status enn etter 6 uker. Det kan 
tenkes at det  lønner seg å ha hyppigere kontroll på 25(OH)D-status enn hver 4-6 uke 
gjennom en intervensjon med relativt høye doser vitamin D. 
Fra intervensjonsstart til uke 4 økte 76 µg- og 152 µg-gruppen henholdsvis 36 og 77 nmol/. I 
løpet av et tidsrom på 28 dager, hadde Barker et al (72) en tilsvarende økning i 25(OH)D-
status (44 nmol/L) i intervensjonsgruppen som fikk 100 µg vitamin D per dag. Fra uke 4 til 8 
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fant vi en reduksjon på 4 nmol/L i 152 µg-gruppen, mens Close et al (74) hadde en reduksjon 
på 8 nmol/L fra uke 6 til uke 12 (omtrent 98 mot 90 nmol/L, lest av figur). Vi fant en trend i 
at 25(OH)D-statusen til kvinnene i studien vår flatet ut eller falt fra uke 4 til uke 8 (figur 8).  
Dose-respons kurven for vitamin D er tilsvarende som for andre næringsstoffer,  den er 
sigdformet og vil ved overmetting bli asymptotisk (55). En slik metning av 25(OH)D kan 
være med på å forklare hvorfor 25(OH)D-statusen til 152 µg-gruppen og de fleste kvinnene i 
studien vår flatet ut. I denne sammenheng er det viktig å bemerke at tre av kvinnene og en av 
mennene i 152 µg-gruppen seponerte vitamin D-tilskuddet etter 6 uker fordi de hadde 
kommet opp i et 25(OH)D-nivå over 150 nmol/L etter 4 uker intervensjon.  
Både soleksponering og kosthold har en innvirkning på 25(OH)D-status, men det ble ikke 
kontrollert  for dette i denne oppgaven. Vitamin D-inntaket i kosten ville ha en marginal 
innvirkning på 25(OH)D-statusen til deltakerne i og med at dosene på vitamin D-tilskuddet  
var såpass høye. Soleksponering ville heller ikke hatt noen særlig betydning fordi vitamin D 
syntetisering er ikke-eksisterende i Oslo (som ligger på 60º N) i de vintermånedene som 
intervensjonen foregikk. Serum-25(OH)D-statusen til deltakerne ville derfor være på vei mot 
sitt laveste nivå gjennom intervensjonsperioden (27, 28). 
5.3.3 Effekten av vitamin D-tilskudd på testosteronnivå 
Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller i endring i testosteronnivåer mellom  
gruppene. Det ble heller ikke funnet noen signifikante forskjeller i endring i testosteronnivåer 
mellom  mennene i de to intervensjonsgruppene, eller når  de ble slått sammen til én gruppe. 
Dette er i samsvar med en randomisert kontrollert studie gjort på 282 menn i Tromsø (98), 
men i kontrast til en annen studie gjort på 54 menn (101). En grunn til denne  
uoverensstemmelsen kan være at  det er få randomiserte kontrollerte studier som har sett på 
sammenhengen mellom vitamin D-tilskudd og testosteronnivåer. Det kan tenkes at en årsak til 
en potensiell økning i testosteronnivå hos deltakere med lave 25(OH)D-nivåer er en  direkte 
påvirkning av vitamin D på testikulær steroidproduksjon. Dette fordi VDR og vitamin D-
metaboliserende enzymer er uttrykt i de testosteronproduserende Leydig cellene (116). Det 
kan heller ikke utelukkes  at lavere doser vitamin D kan påvirke testosteronnivåene annerledes 
enn de relativt høye dosene vi benyttet oss av. Det kan også være at intervensjonsperioden må 
være lenger enn vår periode på 8 uker. Den statistiske styrken til studien var heller ikke 
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beregnet for å estimere en effekt av vitamin D-tilskudd på endring i testosteronnivå, noe som 
sannsynligvis har ført til at vi har hatt en for lav styrke. 
Vi hadde en hypotese om at en økning i testosteronnivå ville forbedre deltakernes 
muskelfunksjon. Vi fant imidlertid ikke noen signifikant endring i testosteronnivåene fra 
intervensjonsstart til –slutt, og ingen sammenheng mellom testosteronnivåer og endring i 
styrke mellom gruppene. Ved intervensjonsstart fant vi imidlertid en sammenheng mellom 
testosteronnivåer og styrke i benkpress for samtlige menn. Det kunne tenkes at vitamin D-
tilskudd ville øke testosteronnivåene til deltakerne som hadde en suboptimal 25(OH)D-status 
(<50 nmol/L), i og med at dette har blitt sett i en tidligere studie på menn (101). Det eneste vi 
fant var en signifikant reduksjon i testosteron hos kvinnene i placebogruppen og sammenlagt 
for kvinner i både 76 µg- og 152 µg-gruppen.  
5.3.4 Effekten av vitamin D-tilskudd på muskelmasse 
Vi fant ingen signifikante endringer i muskelmasse mellom gruppene fra intervensjonsstart til 
-slutt. Det kunne tenkes at vitamin D-tilskudd hos deltakere med suboptimal 25(OH)D-status 
ville medført en økning i muskelmasse, blant annet som følge av en økning i testosteronnivåer 
som i sin tur potensielt kunne øke muskelstyrken. Det var heller en tendens til at gruppene 
hadde en reduksjon i muskelmasse. Denne reduksjonen kan skyldes endring i deltakernes 
trening gjennom intervensjonsperioden, noe vi ikke hadde kontrollert for gjennom å 
standardisere treningsprogrammet til deltakerne i de 8 ukene intervensjonen foregikk.  
5.3.5 Effekten av vitamin D-tilskudd på muskelstyrke 
Vi fant ingen signifikante forskjeller i endring i styrke mellom  gruppene i verken 1 RM 
benkpress, 1 RM benpress eller maksimal voluntær isometrisk styrke i kneekstensorene, som 
alle involverer proksimal muskulatur. Dette er i samsvar med resultatene til Close og 
medarbeidere (74), Barker og medarbeidere (72) og Goswami og medarbeidere (75). Det er 
indikasjoner på at det ikke er valg av øvelser som avgjør om vitamin D-tilskudd og 25(OH)D-
status har en positiv sammenheng med forbedret muskelfunksjon. To andre studier med 
tilsvarende øvelsesutvalg har derimot funnet at D-vitamin tilskudd medførte en økning i 
styrke i proksimal muskulatur (for tilsvarende aldersgruppe) (73) og for distal muskulatur 
(50). Vi standardiserte ikke treningen  til deltakerne gjennom studien, og det kan ha påvirket 
resultatene vi fikk. Imidlertid hadde heller ikke deltakerne i de nevnte to studiene et 
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standardisert treningsprogram gjennom intervensjonsperioden, som i vår studie fikk 
deltakerne beskjed om at de skulle trene som vanlig. 
En grunn til at vi ikke fant en signifikant økning i styrke kan være at deltakernes 25(OH)D-
status ved intervensjonsstart var for høy til å forvente en effekt av vitamin D-tilskuddene på 
muskelstyrke. Hvis deltakerne hadde en tilstrekkelig status for optimal muskelfunksjon ved 
intervensjonsstart, ville en ytterligere økning i 25(OH)D-status gjennom tilskudd av vitamin 
D sannsynligvis ikke føre til en forbedret muskelfunksjon.  Deltakerne i studien til Gupta og 
medarbeidere (50) hadde en veldig lav 25(OH)D-status (<25 nmol/L) ved intervensjonsstart, 
mens deltakerne i vår studie og to av de tidligere nevnte studiene (72, 74), hadde en optimal 
25(OH)D-status (>50 nmol/L) ved start. Deltakerne i studien til Gupta og medarbeidere (50) 
fikk  en signifikant økning i muskelstyrke ved endt intervensjon, i motsetning til vår studie og 
de to ovennevnte studiene (72, 74). Den påviste styrkeøkningen  i studien til Gupta og 
medarbeidere (50) kan muligens forklares med at  deltakerne økte fra en veldig lav status til  
optimal status, mens deltakerne i vår studie og de to ovennevnte studiene (72, 74) hadde 
optimal status før intervensjonen startet. Det er mulig at man oppnår optimal muskelfunksjon 
når 25(OH)D-status ligger i området 50 nmol/L, og at man ikke kan forvente at 
muskelfunksjonen påvirkes når man allerede er på dette nivået.  
På den annen side kan årsaken til at vi ikke fant en signifikant økning i muskelstyrke være at  
deltakerne hadde for lav 25(OH)D-status etter endt intervensjon. Det primitive inntaket av 
vitamin D hos mennesker har blitt estimert til minst 100 µg daglig og opptil to til tre ganger 
høyere enn dette, med en korresponderende 25(OH)D-status fra 120 til 225 nmol/L (117). 
Larson-Meyer (54) og Heaney (55) diskuterer om optimal muskelfunksjon oppnås først ved  
25(OH)D-verdier  over  100 nmol/L. Vi fant ingen effekt på muskelstyrke hos deltakere som 
hadde en suboptimal 25(OH)D-status (<50 nmol/L) ved intervensjonsstart, og som endte over 
henholdsvis 75 og 100 nmol/L ved intervensjonsslutt. Det er foreløpig uklart hvordan 
forskjellige vev, inkludert muskelvev, responderer på en 25(OH)D-status over 120 nmol/L, til 
tross for de ovennevnte spekulasjonene til Larson-Meyer (54) og Heaney (55).  I studien vår 
hadde 152 µg-gruppen gjennomgående mindre fremgang enn både placebo- og 76 µg-
gruppen, selv om det ikke var signifikant forskjell mellom gruppene. Dette kan  antyde  at det 
ikke er noen fordel  å ha en 25(OH)D-status over 100 nmol/L.  
En grunn til at det ikke er overensstemmelse i litteraturen på dette feltet, kan være at det er få 
randomiserte kontrollerte studier som studerer effekten av vitamin D-tilskudd på 25(OH)D-
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status og muskelfunksjon hos unge og/eller godt trente individer. Det kan også skyldes at 
populasjonene i disse studiene er for små, slik at den statistiske styrken er  lav.  
5.3.6 Styrker og svakheter ved studien 
En styrke ved studien vår er at det er en dobbelt blindet randomisert kontrollert studie med to 
intervensjonsgrupper som fikk ulike doser vitamin D-tilskudd. Frafallet i en slik studie bør 
imidlertid være lavt for at den eksterne validiteten skal være god og det blir mulig å tolke 
resultatene i studien (118). Det var lite frafall fra intervensjonsstart til –slutt i vår studie 
(14%), det styrker resultatene fra studien. 
Det var relativt store individuelle variasjoner i 25(OH)D-status hos deltakerne ved 
intervensjonsstart, selv om de var tilnærmet likt på gruppenivå. Det er ønskelig at samtlige 
deltakere i alle gruppene har så liten variasjon i 25(OH)D-status som mulig, slik at 
sammenlikningsgrunnlaget etter intervensjonen blir lik. I studien vår var ikke treningen i 
intervensjonsperioden standardisert for deltakerne. Det kan ha påvirket resultatene og redusert 
en mulig effekt av intervensjonen på muskelfunksjon.  
Denne pilotstudien er den første i Norge som har sett  på effekten av relativt høye doser 
vitamin D-tilskudd på muskelfunksjon hos godt trente personer. Det er få dobbelt blindet 
randomiserte kontrollerte studier på godt trente idrettsutøvere som studerer effekten av 
vitamin D-tilskudd. Det er et ønske fra Olympiatoppen å forske videre på en mulig effekt av å 
øke 25(OH)D-status fra et suboptimalt til optimalt nivå i forhold til fysisk prestasjon hos 
toppidrettstutøvere. 
For senere studier på effekt av vitamin D på muskelfunksjon kan det være nødvendig å 
benytte seg av mer sensitive analyser av muskelfunksjon, for eksempel enkelt muskelfiber-
målinger (74). Det er viktig at studiene benytter seg av standardiserte, reproduserbare metoder 
for måling av muskelstyrke (87). Det vil videre være hensiktsmessig å inkludere 
standardiserte treningsprogrammer i fremtidige studier for å utelukke forskjeller i trening som 





I denne intervensjonsstudien på  8 uker resulterte tilskudd av vitamin D i daglig dose på 76 µg 
og 152 µg i en økning i 25(OH)D-status i begge intervensjonsgruppene, mens placebogruppen 
fikk reduserte nivåer. Økningen i 25(OH)D-status i 152 µg-gruppen var omtrent det dobbelte 
av 76 µg-gruppen. Disse endringene er i samsvar med tilsvarende studier. Testosteronnivåene 
til deltakerne ble ikke endret i løpet av intervensjonen, og det ble ikke funnet noen 
sammenheng mellom testosteronnivåer og endring i muskelstyrke fra intervensjonsstart til     
–slutt. Det ble heller ikke funnet noen forskjell i endring i muskelstyrke mellom gruppene 
etter intervensjonen,  som indikerer at vitamin D-tilskuddene ikke hadde noen effekt på 
deltakernes muskelfunksjon. Det er motstridende resultater  i studier gjort på tilsvarende 
populasjoner med tilsvarende doseringer av vitamin D over intervensjonsperioder på 2 til 6 
måneder. Fremtidige studier bør gjennomføres med et større antall deltakere over en lenger 
intervensjonsperiode.  Studiene bør inkludere standardiserte målemetoder for muskelstyrke og 
standardiserte treningsprogrammer for samtlige deltakere for å unngå  potensielle 
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Tabell 17 Serum-25(OH)D-status og endring i de forskjellige gruppene ved intervensjonsstart, midtveis og 
intervensjonsslutt, gitt i nmol/L. 
*Signifikant, paret t-test (p<0.05) 
 Placebo 76 µg 152 µg 
 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 
25(OH)D 
(nmol/L) 






0 1 -10 0 36 36 0 77 73 
 
Tabell 18 Serum-25(OH)D-status og endring i status for kvinner  i de forskjellige gruppene ved intervensjonsstart, 
midtveis og intervensjonsslutt, gitt i nmol/L.  
#Signifikant, paret t-test (p<0.05) 
 Placebo 76 µg 152 µg 
 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 
25(OH)D 
(nmol/L) 







0 1 -10 0 41 36 0 89 71 
 
Tabell 19 Serum-25(OH)D-status og endring i status for menn  i de forskjellige gruppene ved intervensjonsstart, midtveis 
og intervensjonsslutt, gitt i nmol/L. 
¤Signifikant, paret t-test (p<0.05) 
 Placebo 76 µg 152 µg 
 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 Uke 1 Uke 4 Uke 8 
25(OH)D 
(nmol/L) 













Figur 15 Endringer i styrkeparametre for kvinner fra intervensjonsstart (blå søyle) til intervensjonsslutt (rød søyle). 











































































































Figur 16 Endringer i styrkeparametre for menn fra intervensjonsstart (blå søyle) til intervensjonsslutt (rød søyle). 
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